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La notion d’cesophagite par reflux évoque de prime abord la responsa- 
bilité de la sécrétion gastrique acide par trouble de la continence du cardia 
ou conséquence d’une gastrectomie polaire supérieure. 

Cependant de telles manifestations ont été observées chez des malades 
avec hypo- ou même anacidité totale : l’œsophagite après gastrectomie 
totale en est un exemple très démonstratif. Beaucoup d'auteurs pensent 
mème qu'elle est plus fréquente et plus sévère qu'après gastrectomie 
partielle. 

Ainsi les sécrétions alcalines qui exercent normalement une action pro- 
tectrice sur la muqueuse intestinale peuvent s'avérer nocives à la suite de 
l’altération chirurgicale de la filière digestive. L’incidence de l’œsophagite 
après gastrectomie totale varie en fonction du mode de rétablissement de 
la continuité digestive 


— complication fréquente lorsque les sécrétions bilio-pancréatiques baignent 
l’anastomose, après ceso-duodénostomie termino-terminale ou après æs9-jéjunosto- 
mie isolée ou complétée par une anastomose au pied de l’anse ; 

complication beaucoup plus rare lorsque l'opération réalise une dérivation 
bilio-pancréatique en ava] de l’anastomose : anastomose en Y avec anse lonzue ou 
interposition jéjunale plus ou moins complexe. 


Les faits expérimentaux ont apporté une contribution importante à 
l'étude du reflux de Ja sécrétion acide dans l’œsophage et de nombreux 
travaux ont montré chez le chien le rôle des altérations cardio-tubéro- 
sitaires. Les documents apportés dans le domaine de l’œsophagite par 
reflux alcalin sont bien plus fragmentaires. Les conséquences nutrition- 
nelles ou hématologiques de la gastrectomie totale ont été souvent étudiées, 
mais l'aspect de l’œsophage n'était habituellement pas mentionné. Enfin, 


*) Travail présenté en Communication au cours de la séance du 14 novembre 1960 
de la Société Nationale Française de Gastro-Entérologie. 
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le problème de la nocivité comparée, dans une même espèce animale, des 
sécrétions, acides d’une part, alcalines d’autre part, demeure peu étudié. 
Ce travail est consacré à ce problème. 


Conditions expérimentales. 


Ce travail a été réalisé chez le rat de souche Wistar, âgé de 4 à 5 mois ; 
les méthodes utilisées peuvent être classées en trois groupes : 


Etude de l'incidence de l’œsophagite 
suivant les modalités de la dérivation digestive. 


Nous avons utilisé ici 70 rats, dont 65 males et 5 femelles, du poids de 
150 à 250 g. Ces animaux ont subi une intervention assurant le reflux 
dans l'œsophage de sécrétions acides ou alcalines, par une dérivation 
digestive. 


Les principes de la chirurgie digestive chez le rat ont été décrits dans la mono- 
graphie de Griffith et Farris (7); notre expérience nous permet d'insister sur les 
points suivants : le matériel chirurgical doit être très fin (instruments d’ophtal- 
mologie); le fil de suture sera une soie très fine de calibre 000.000. Les points de 
suture seront des points interrompus, assurant !’inversion de la séreuse. Les vais- 
seaux, visibles par transparence, ne seront pas sectionnés et leur trajet sera évité. 
L’anastomose ceso-jéjunale est le temps le plus difficile. L’cesophage est sectionné 
au ras du rumen, en respectant une partie de l'adventice pour conserver une partie 
des pneumogastriques. Le fil de suture doit englober à la fois la musculeuse et la 
muqueuse très rétractile. 

Les animaux sont à jeun la nuit précédant l'intervention; ils peuvent boire 
durant la journée suivante. L'opération est réalisée sous anesthésie à l’éther; l’ani- 
mal reçoit 100.000 U. de pénicilline par voie irtra-péritonéale. 

La létalité post-opératoire est insignifiante, mais certains animaux présentent des 
abcès post-opératoires insidieux, dans le foie, le mésentère, mais surtout sur les 
sutures de l’œsophage ou du cardia. Nous avons observé 8 fois des abcès chez nos 
70 animaux, soit dans 13 p. 100 des cas. 

Les animaux opérés sont soumis au même régime que les autres : aliment complet, 
pain, carottes. 


Tous les animaux ont été sacrifiés un mois après l'opération. 

Les modalités de la dérivation digestive nous ont permis de réaliser le 
reflux de différentes sécrétions dans l’œsophage. Les schémas de la figure 1 
illustrent la description des 6 interventions pratiquées : 


Reflux de toutes les sécrétions digestives. — Le croure I comprend 
13 animaux du poids moyen de 198 g, sacrifiés entre 28 et 39 jours après 
l'opération (en moyenne 31 jours). 

L'intervention comprend les temps suivants : section de l’œsophage 
près du cardia, fermeture du cardia, ceso-jéjunostomie termino-latérale 
rétro-gastrique sur la première anse mobile. 

L’anastomose est baignée par les sécrétions gastriques, duodénales et 
bilio-pancréatiques. 
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Fic. 1. — Représentation schématique des interventions. 
| I. — (Æso-jéjunostomie. 
II. — 0Eso-jéjunostomie + gastrectomie. 
Ill. — Fermeture du cardia + implantation prépylorique de l'œsophage. 
IV. — OEso-jéjunostomie + dérivation pancréalico-biliaire. 
V. — OEso-jéjunostomie + dérivation pancréatico-biliaire + gastrectomie. 
VI. — OËso-jéjunostomie + ligature haute de la voie biliaire. 


Reflux des sécrétions duodénales et bilio-paneréatiques. — Le croure II 
comprend 14 rats, du poids moyen de 178 g, sacrifiés entre 21 et 34 jours 
| après l'opération (en moyenne 30 jours). 
L'intervention comporte : section de l’œsophage, gastrectomie totale, 
fermeture du moignon duodénal, æso-jéjunostomie. 
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L’anastomose n'est plus exposée au suc gastrique et se trouve baignée 
par l’ensemble des sécrétions neutralisantes. 


Reflux de la sécrétion gastrique. — Dans les groupes III et IV deux tech- 
niques différentes ont été utilisées 


Le crovure III comprend 11 rats, du poids moyen de 203 g, sacrifiés 
entre 27 et 31 jours après l'opération (en moyenne 2g jours). 

L'intervention comporte : section de l’œsophage, fermeture du cardia, 
implantation de l'æsophage sur la région prépylorique. 

Le barrage du cardia est ainsi supprimé et la sécrétion gastrique acide 
peut refluer dans l’œsophage. 


Le croure IV comprend 12 rats, du poids moyen de 240 g, sacrifiés entre | 
31 et 35 jours après l'opération (en moyenne 32 jours). 

L'intervention comporte : section de l'œsophage, fermeture du cardia, 
ceso-jéjunostomie, section du duodénum en amont et en aval de l’abou- 
chement bilio-pancréatique, suture duodéno-duodénale rétablissant la 
continuité, fermeture en amont du moignon duodénal isolé, implantation 
de ce moignon portant l’abouchement bilio-pancréatique sur l’anse jéjunale 
efférente à 6 ou 19 em sous l'anastomose cesophagienne. 

L’anastomose cesophagienne est baignée uniquement par la sécrétion | 
acide et accessoirement la sécrétion duodénale pure. 


| 

Reflux isolé de la sécrétion duodénale. — Le croure V comprend 
10 rats du poids moyen de 222 g, sacrifiés entre 29 et 32 jours après l’opé- 
ration (en moyenne 30 jours). } 

L'intervention comporte : section de l’cesophage, gastrectomie totale, 
fermeture du moignon duodénal, æso-jéjunostomie, section duodénale en 
aval de l’'abouchement bilio-pancréatique, fermeture de la section d’aval, 
implantation de la section d’amont sur l’anse jéjunale efférente à 6 ou 
10 cm sous l’anatomose cesophagienne. 

L’anastomose cesophagienne est baignée uniquement par le suc duo- { 
dénal. 

Reflux des sécrétions acides et duodéno-pancréatiques. — Le crourr VI | 
comprend 10 rats, du poids moyen de 194 g, sacrifiés entre 23 et 30 jours 
après l'opération (en moyenne 25 jours). 

L'intervention comporte : so-jéjunostomie semblable à celle du 
groupe I, ligature haute de la voie biliaire dans le hile hépatique avec } 


section entre 2 ligatures pour éviter la réimperméabilisation. 

L’anastomose est baignée uniquement par la sécrétion acide, la sécré- 
tion duodénale et la sécrétion pancréatique. Cette dernière se déverse par 
la voie biliaire basse pour la plus grande partie. 

Cette intervention est bien plus mal supportée que les autres car les ani- 
maux présentent un ictère rétentionnel complet, développent souvent 
une ascite ; 4 sur 10 sont morts spontanément. Lors du sacrifice tous les 
animaux présentaient un foie anormal, grisâtre et un moignon biliaire 
distendu et volumineux non fistulisé dans la filière digestive. 
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Etude du développement dans le temps de l’œsophagite. 


Ici 24 rats, du poids de 150 à 250 g avec une valeur moyenne de 215 g, 
ont subi, comme les animaux du groupe I, une ceso-jéjunostomie simple. 
Ils ont été sacrifiés à des dates différentes, échelonnées du 3° au 34° jour 
après l'opération. 


Étude du pH des sécrétions digestives. 


Ici 36 rats, dont 7 males el 29 femelles, du poids de 150 à 180 g, ont 
subi une fistule digestive aiguë permettant de recueillir la sécrétion pen- 
dant une durée de 4 à 6 heures. Cette technique est dérivée de la méthode 
récemment décrite par Bonfils et Lambling (3). Le pH des liquides recueil- 
lis a élé mesuré, après centrifugation, avec un appareil du type Radio- 
meter. 


La sécrétion gastrique a été recueillie chez 14 rats : l'animal est laparo- 
tomisé après 24 heures de jeûne hydrique. Un drain de caoutchouc ter- 
miné par un ballonnet de baudruche est introduit dans le pylore par ouver- 
ture duodénale et fixé par une ligature lâche. Après fermeture de la 
paroi, un panier de grillage, fixé sous l'abdomen par deux bandes de spa- 
radrap, protège le sac de baudruche extériorisé (fig. 8). La mobilité de 
l'animal n'est ainsi pas totalement entravée. 


La sécrétion bilio-pancréatico-duodénale est recueillie dans les mêmes 
conditions : le drain est fixé dans le duodénum entre deux ligatures en 
amont et en aval de l’abouchement biliaire. Un repas d'épreuve n'est pas 
nécessaire, car la sécrétion biliaire est continue chez cet animal sans vési- 
cule. 


La sécrétion pancréatico-duodénale est recueillie dans les mémes condi- 
tions que la précédente après ligature haute de la voie biliaire. Les ani- 
maux soumis au jeûne depuis la veille au soir reçoivent un repas d'épreuve 
avant l'opération. 


Résultats. 


Incidence de l’œsophagite suivant les modalités de dérivation digestive 
(animaux des groupes I à VI, sacrifiés au bout d'un mois). 
Reflux des sécrétions gastriques et bilio-pancréatico-duodénales. — 


Les 13 animaux du groupe | présentaient des lésions d’cesophagite hyper- 
plasique et ulcérée (fig. 2), soit 100 p. 100 des cas. 


Reflux des sécrétions bilio-pancréatico-duodénales. — Les 14 animaux 
du groupe II présentaient tous des lésions d’cesophagite aussi intense que 
dans le groupe I (fig. 2), soit 100 p. 100 des cas, 


Reflux de la sécrétion gastrique. — Les 11 rats du groupe III avaient un 
cesophage normal, soit o p. 100 de lésions (fig. 3). 
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Les 12 rats du groupe IV avaient aussi un œsophage normal, soit o p. 100 
de lésions (fig. 3). 


Reflux de la sécrétion duodénale pure. — Parmi les 10 rats du groupe \ 
il faut distinguer 

— 4 rats dont la dérivalion bilio-pancréatique placée à plus de 6 cm 
en aval de l'œsophage sur l’anse efférente, interdisait le reflux biliaire. 
Ils avaient tous un œsophage normal, soit o p. 100 de lésions (fig. 3). 

— 1 ral chez lequel la distance inter-anastomotique était par erreur 
de 3 cm seulement, permettant le reflux biliaire. L'animal avait une ceso- 
phagite. 


Reflux de la sécrétion acide, duodénale et pancréatique. Parmi les 
10 rats du groupe VI, 4 présentaient un cesophage normal, 4 avaient des 
lésions œsophagiennes discrètes, enfin 2 seulement présentaient une ceso- 


phagite sévère ; soit au total 60 p. 100 de lésions d'importance modérée. 


Ex coxcLusiox : chez le rat le reflux isolé de la sécrétion acide ne peut 
engendrer de lésions œsophagiennes. Le reflux des sécrétions bilio-pancréa- 
tico-duodénales provoque chez tous les animaux sacrifiés un mois plus 
tard une œsophagite importante. Parmi les différentes sécrétions alca- 
lines, le suc duodénal pur est inactif, les sécrétions bilio-pancréatiques 
représentent l'élément agressif. La sécrétion biliaire paraît enfin plus 
active que la sécrétion pancréalique dans la genèse des lésions d’ceso- 
phagite. 


Modifications de l'estomac placé à l’écart de la filière digestive. 


Chez les animaux des groupes I, IV, VI, l'estomac placé en dérivation 
latérale, se trouve soustrait totalement au contact alimentaire, comme 
nous l’a d'ailleurs montré l'étude radiologique. 

Chez tous ces animaux, le rumen à structure œsophagienne, présentait 
des lésions hyperplasiques et ulcérées semblables aux altérations cesopha- 
giennes. La responsabilité de la sécrétion acide peut être évoquée dans 


Pic. 2. — Aspect anatomique de l'æsophage. 
Animaux sacrifiés un mois après l'intervention ; de gauche à droite : 
— animal témoin : cesophage normal, avec son implantation gastrique ; 


— animal du groupe I, puis du groupe Il : œsophage implanté sur le jéjunum, æso- 
phagite uleérative et hyperplasique. 


Fig. 3. — Aspect anatomique de l'æsophage. 


Animaux sacrifiés un mois après l'intervention ; de gauche à droite : 


— animal du groupe HE : æsophaze d'aspect normal, implantation prépylorique ; 
— animal du groupe IV, puis du groupe V : œsophage d'aspect normal, implantation 
jéjunale 
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Fic. 4. — Evolution anatomique de l'œsophage 


\nimaux sacrifiés entre le 4° et le 34° jour après lœæso-jéjunostomie 


Uleérations minimes visibles dès Je 4e et le 6e jour ; apparition du caractère hyper 
plasique au ro® jour ; aspect stationnaire des lésions à partir de la 4° semaine. 


leur genèse, mais le contact avec la muqueuse est ici bien plus intime que 
dans le cas du reflux cesophagien. Beaucoup de ces animaux présentaient 
aussi une souffrance discrète de la muqueuse glandulaire gastrique avec 
exsudats et desquamation. 


Le pH des diverses sécrétions. 


Le stc GASTRIQUE recueilli par fistule aiguë chez 14 animaux, avait un 


volume moyen de 1 em® (0,5 à 3 em*). Le pH avait une valeur moyenne 


I 
de 2,10 (1,63 à 2,44). 


La SECRETION BILIO-PANCREATICO-DUODENALE recueillie chez 11 animaux 
avait un volume moyen de 1,5 cm*, peu variable. Le pH avait une 
valeur moyenne de 7,64 (7,83 à 7.55). 


La SECRETION DUODENO-PANCREATIOUE recueillie chez 11 animaux avait 
un volume moyen de 0,38 em*, peu variable. Le pH avait une valeur 
moyenne de 7,44 (7,01 a 7,78). 

L'importance d'écart entre le pH du suc gastrique (2,10) et le pH des 
sécrétions duodénales (7,64) conserve une certaine valeur aux chiffres, 
malgré les critiques que l'on peut apporter à cette méthode aiguë. Elle 
peut donc être appliquée à l'interprétation de notre expérimentation chro- 
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nique avec une certaine prudence : la genèse de l'æsophagite par reflux 
ne saurait être attribuée à une banale action caustique, mais bien à une 
action spécifique des sécrétions bilio-pancréatiques, opérant au voisinage de 
la neutralité. 


Les manifestations générales. 


Quelques animaux, dont l'observation ne figure pas dans ce travail 
ont été suivis pendant 3 à 4 mois après une ceso-jéjunostomie. Ils pré- 
sentaient alors des troubles généraux importants. 

Chez nos animaux des groupes I à VI, sacrifiés un mois après l'opération, 
nous avons suivi la courbe de poids et le taux des hématies. 

ÉTUDE DE LA COURBE DE POIDS, — Après l'opération le poids des animaux 
baisse de 20 à 30 g, puis remonte à partir du 10° ou 15° jour. Voici pour 
chaque groupe le taux moyen du poids des animaux avant l'intervention 
et un mois plus tard : 


— wsophagite, groupe 1 : 178 puis 171 q ; 

— cesophagite et gastrectomie, groupe Il : 198 puis 180 g 

— pas d’cesophagite, groupe IIL : 203 puis 218 g ; groupe IV, 240 puis 
245 q; 

— pas d'œsophagite et qastrectomie, groupe V : 206 puis 205 q. 

Ainsi la présence de l’æœsophagite semble bien entraîner un léger défi- 
cit pondéral. La gastrectomie paraît aussi donner un déficit pondéral propre 
et plus faible. 


ÉTUDE DE L'ANÉMIE. — Nous avons réalisé quelques examens chez nos 
animaux entre le 20° et le 30° jour après l'opération. Le taux normal des 
hématies varie chez le rat entre 7 et ro millions 

— œsophagile et gastrectomie, groupe IT : taux moyen des hématies 
chez 5 rats : 8,5 millions (6,2 à 10,9) 

— œsophagite sans gastrectomie, groupe V : taux moyen des hématies 
chez 5 rals : 8,5 millions (5,9 à 11). 


Les chiffres sont done comparables dans les deux séries. 


Ex coxcLusiox : l'étude de la courbe de poids et des modifications héma- 
tologiques dans le mois suivant l'opération chez nos rats ne montre que 
des anomalies discrètes. Le rapport entre les manifestations générales et 
l'existence de la gastrectomie d'une part, de l’œsophagite de l’autre, 
nécessitera une expérimentation portant sur plusieurs mois ; celle-ci est 
en cours de réalisation. 


Étude anatomique des lésions œsophagiennes. 


Aspect macroscopique. — Chez les animaux des groupes I et II, l’œso- 
phage pathologique est difficile à cliver des adhérences médiastinales ; il 
est très augmenté de volume dans sa moitié inférieure, atteignant 3 à 
fois son calibre habituel. La surface est bosselée, irrégulière au palper. 
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Après ouverture longitudinale de la paroi la lumière cesophagienne, sou- 
vent obstruée par des touffes de poils déglutis présente une muqueuse 
hyperplasique, parsemée de nodules, de saillies verruqueuses, d'aspect 
papillomateux. Ces lésions peuvent obstruer la lumière cesophagienne, 
elles sont associées à de larges plaques de desquamation et à des ulcéra- 
tions anfractueuses (fig. 2). Le siège des altérations est parfois diffus, 
envahissant l’œsophage de la région cervicale à l’anastomose intestinale ; 
mais plus souvent limité à la moitié inférieure et plus précisément à la 
partie basse de l’œsophage thoracique. 


Aspect histologique. L'aspect histologique des lésions a été étudié 
chez ces mémes animaux sur des coupes longitudinales pratiquées au 





Fic. 5. — Aspect histologique de l'æsophage. 


Animal témoin (n° AOJT>). 

OEsophage normal ; on note successivement l'épithélium malpighien stratifié, recou- 
vert, comme chez tous les rongeurs, d'une couche cornée de kératine, la muscu- 
laire-muqueuse bien dessinée, la sous-muqueuse et enfin la couche musculaire, 


Laboratoire d'Anatomie pathologique de la Faculté de Lyon et examinées 
sous la direction du P' A. Guichard. 

Rappelons d'abord la structure normale de l’œsophage chez le rat. 
La figure 5 montre les différents éléments de la paroi : épithélium mal- 
pighien stratifié recouvert comme chez les rongeurs d'une couche cornée 
de kératine. Musculaire-muqueuse bien développée au sein d’une sous- 
muqueuse assez épaisse. Musculaire puis adventice. 

Chez nos animaux les altérations histologiques s'étendent sur la plus 
grande longueur de la coupe ; il ne persiste que de simples lambeaux de 
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muqueuse normale. Ces lésions sont constituées par l’intrication de trois 
processus : hyperplasie, ulcération, réaction inflammatoire. 


L'uYPERPLASIE transforme complètement la figure normale de la 
muqueuse qui devient un réseau inextricable de cavités anfractueuses. 
L’épaisseur de la seule muqueuse atteint 3 à 4 fois celle de toute une 
paroi œsophagienne normale. IL s'agit d'une hyperplasie sélective de la 
muqueuse et les autres couches, en particulier la musculaire, conservent 
une épaisseur normale. L’hyperplasie épithéliale se double en surface d’une 
hyperplasie cornée, d'une hyperkératose. Tantôt il s'agit d’une hyper- 
plasie massive, énorme bloc épithélial, recouvert d’une épaisse couche de 
kératine (fig. 7) ; tantôt d'une hyperplasie papillomateuse et condylamen- 
teuse où les crêtes épithéliales plissées et sinueuses, en dents de scie, lais- 
sent échapper des houppes ou des aigrettes de kératine perpendiculaire- 
ment à l'axe de la muqueuse. 


L'ULCÉRATION, malgré un aspect plus discret, caractérise au même titre 
les lésions æsophagiennes. Elle est aussi limitée à la muqueuse, il n'y 
a jamais envahissement musculaire, ni perforation. L'association intime 
aux lésions hyperplasiques réalise un aspect ulcéro-hyperplasique très 
caractéristique. On peut distinguer trois degrés aux lésions 


les érosions superficielles, souvent étendues, représentent une simple 
abrasion de l'épithélium qui perd sa couche de revétement cornée ; 


— les ulcéralions moyennes font disparaître la plus grande partie de 
la surface épithéliale. Il persiste simplement des massifs épithéliaux inclus 
dans le chorion et conservant encore l'aspect hyperplasique. Entre les 
crêtes épithéliales rasées, le chorion est à nu dans la lumière cesopha- 
gienne 

les ulcérations les plus profondes (fig. 6) sont caractérisées par la 
disparition de tout élément épithélial, la musculaire-muqueuse est souvent 
sectionnée, le chorion est mis à nu sur une grande surface. 


La RÉACTION INFLAMMATOIRE, troisième élément des lésions est aussi 
importante que diffuse ; la sous-muqueuse est infiltrée, surtout au niveau 
des ulcérations, de nombreux éléments polynucléaires et lympho-plasmo- 
cytaires. Les capillaires sont souvent distendus et le chorion revêt un 
aspect œdémateux. 


Développement anatomique des lésions esophagiennes. — L'étude macro- 
scopique du développement des lésions cesophagiennes a été réalisée chez 
les animaux sacrifiés du 3° au 34° jour à des dates échelonnées (fig. 4) : 

— entre le 4° et le 6° jour l’œsophage ne présente que des lésions très 
discrètes, simples ulcérations superficielles et limitées, sans réaction hyper- 
plasique ; 

— à partir du 8° jour les ulcérations s'étendent et s’accompagnent d’une 
desquamation importante 

— à partir du 10° jour hy perplasie macroscopique apparaît et s’accen- 
tue progressivement. Elle apparait done aprés le stade ulcératif. 
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Fis. 


6 — Aspect histologique des lésions. 


Animal du groupe 1, sacrifié un mois après l'intervention (n° AOJ, 1, 13). À gauche, 
persistent les assises profondes de Vépithélium avec de nombreux noyaux tradui- 
sant la réaction hyperplasique, fandis que la couche superficielle cornée a disparu. 

plus profonde avee mise à nu de Ja couche conjonctive. 


A droite, Vuleération est 


Infiltration cellulaire inflammatoire étendue à la muqueuse 


et à la sous-muqueuse, 





7 — Aspect histologique des lésions. 


Animal du groupe I, sacrifié un mois après l'intervention (n° 
nodule d'hyperplasie papillomateuse. Prolifération des couches profondes de lépi- 


thélium, hyperkératose 
sous-muqueuse. 





lamellaire en surface, infiltration 


AOJ, I, 8). Section d'un 


cellulaire inflammatoire 
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Nous n’avons réalisé que peu de prélévements histologiques des stades 
précoces de l'œsophagite ; signalons simplement que nous avons observé 
sur les prélèvements réalisés 4 jours après l'opération une desquamation 
très importante, sur les prélèvements réalisés au 6° jour, une desquama- 


tion, quelques ulcérations, un début d’hyperplasie épithéliale en profou- 
deur et un remaniement inflammatoire discret. 


Discussion. 
Gastrectomie et œsophagite chez le rat. 


fith (7 


De nombreux auteurs, Maison (14), Bussabarger et Jung (4, 12), Grif- 
{ 


), ont pratiqué la gastrectomie chez le rat, souligné ses conséquences 
nutritionnelles, mais n'ont pas mentionné l'aspect de l'œsophage. Si 


3 
e, Fic, 8. — Fistule gastrique 2 
: ou biliatre aigué. Z 
ll- ' . s 
= 
u. : mr : £ 
Le panier fixé sous Vabdo- 2 
Fe. , . eer = 
men de l'animal évite la z 
8, : 
destruction du sac collec- 
teur. 


En haut : recueil de la séeré- 
lion gastrique. 
— pil de la sécrétion gas- 
trique : 2,10. 
En bas : recueil de la séeré- 
tion biliaire. 
— pH de la sécrétion bilio- 
pancréalique : 7,64. 





Balfour (2) a signalé en 1950 les lésions hyperplasiques cesophagiennes 
chez le rat gastrectomisé, le premier travail important sur ce sujet est 
celui d’Helsingen. Aprés une premiére note en 1957 (8) il vient de publier 
cette année deux articles sur l’cesophagite expérimentale du rat (9, 10). 
Nous venons d’en prendre connaissance, nos recherches confirment ses 
résultats ; notre technique est semblable à la sienne et les résultats en 
seront juxtaposés avec profit car cet auteur a travaillé avec une orienta- 
tion assez différente de la nôtre. Il a réalisé chez 43 animaux une ceso- 
|  jéjunostomie avec gastrectomie totale (intervention identique à celle de 
notre groupe II) et observé des 


lésions semblables aux nôtres, dont il 
un donne une étude histologique détaillée. Dans un deuxième temps il a 
épi- étudié l'incidence de l’œsophagite après gastrectomie, en fonction du 
o1re 


mode de rétablissement de la continuité. L’cesophagite est très sévère après 
æso-duodénostomie ou ceso-jéjunostomie ; elle est bien moins sévère ou 
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inconstante aprés anastomose en Y ou interposition jéjunale. Rappelons 
d’ailleurs que nos animaux du groupe V, opérés selon une variante du 
procédé en Y, étaient totalement protégés contre |’cesophagite lorsque 
Janse était longue. Enfin Helsingen (9) montre aussi que le reflux durant 
17 heures de la sécrétion pancréatico-biliaire dans l’œsophage de l’animal 
gastrectomisé entrainait, en expérience aiguë, des lésions considérables 
avec parfois perforation. 


Facteurs responsables de l’œsophagite. 


Chez le rat nous avons montré que le reflux de la sécrétion bilio-pan- 
créatique et surtout de la sécrétion biliaire était responsable des lésions 
après ceso-jéjunostomie. Le suc acide est ici inactif. Il s’agit évidemment 
d'un cas très particulier car le rat a une sécrétion acide peu importante, 
très inférieure à celle du chien ou de l'homme. 

Dans certains cas particuliers la sécrétion acide peut être active sur 
l'œsophage du rat ; ainsi Lodge (13) a observé des lésions d’cesophagite 
hyperplasique associées à des lésions du rumen chez des animaux soumis 
à une diète hydrique prolongée. Ces lésions cesophagiennes étaient plus 
fréquentes après vagotomie ou myotomie du cardia, favorisant le reflux. 
Mais dans cette expérience la privation alimentaire est le facteur essentiel 
et il s’agit d’ulcéres du jeûn plus que d’ulcéres par reflux. 

Chez d’autres animaux on a pu observer des cesophagites par reflux 
bilio-pancréatique. Cross et Wangensteen (5) obtiennent des lésions ceso- 
phagiennes chez le chat par perfusion de bile ou du suc pancréatique, 
chez le chien par des interventions chirurgicales faisant refluer les sécré- 
tions acides ou bilio-pancréatiques, en particulier la gastrectomie totale. 
Redo et Barnes n'ont pas obtenu d’altérations œsophagiennes par perfu- 
sion de bile pure (19) ; ils ont aussi réalisé (18) des reflux cesophagiens 
de sécrétions acides ou bilio-pancréatiques, par résection de la jonction 
æso-gastrique avec anastomose anti-péristaltique du grêle à l'œsophage. 
Ils observent l’œsophagite dans tous les cas. 

Ainsi l’expérimentation justifie bien l'intérêt de la dérivation en Y 
après gastrectomie totale ; l’anse doit être assez longue pour éviter le 
reflux bilio-pancréatique ; Redo et Barnes (17) y ont insisté chez le chien. 
De même Merendino et coll. (6, 20) ont montré chez cet animal l'effet 
protecteur du segment jéjunal interposé, après résection de la jonction 
ceso-gastrique, cet élément étant plus important que l'étendue de la 
résection gastrique. 


Le siège étendu des lésions œsophagiennes obtenues chez le rat est proba- 
blement favorisé par la position horizontale de l'animal, la prédominance 
au niveau de l'œsophage thoracique bas s'explique par la stase plus que 
par une plus grande fragilité de la muqueuse œsophagienne basse ; comme 
y à insisté Alder (1) il n’y a pas de différence de sensibilisation de l'æœso- 
phage supérieur et inférieur sous perfusion acide. 
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Histogenése des lésions œsophagiennes. 


Citons ici les travaux d'Helsingen (g) qui a étudié la constitution des 
lésions chez le rat entre le 4° jour et le 4° mois après l'opération. Dès 
le 4° jour il observe œdème, infiltration cellulaire et destruction super- 
ficielle en aires de l’épithélium. L’hyperplasie histologique apparaît dès 
le 6° et devient nette dès le 14° jour, se doublant ensuite d’hyperkératose. 
Nous avons observé aussi sur les quelques coupes réalisées entre le 4° et 
le 6° jour la desquamation superficielle, les érosions et le début de l’hyper- 
plasie. Les altérations œsophagiennes présentent ainsi la succession d’un 
stade d’ulcération inflammatoire, puis de remaniement ulcéro-hyperpla- 
sique. 


Rapports entre gastrectomie, œsophagite et manifestations générales. 


Le déficit pondéral et l’anémie hypochrome ont été observés chez le 
chien après gastrectomie totale : Ivy (11), Cross (5) ; mais ces manifesta- 
tions sont particulièrement importantes chez le rat : Petri et Jensenius (16), 
Maison (14), Bussabarger et Jung (4, 12). Elles sont classiquement attri- 
buées à l’agastrie ; en fait on peut se demander avec Helsingen si une 
partie importante des troubles ne doit pas être rattachée à l’œsophagite, 
engendrant gène mécanique au passage alimentaire et hémorragies. Nous 
poursuivons actuellement une expérimentation prolongée à ce sujet. 


Signification des lésions hyperplasiques du rumen. 


Nous avons signalé que l'estomac exclu de la filière digestive présentait, 
chez le rat, des lésions hyperplasiques et ulcérées du rumen à structure 
cesophagienne. Ces lésions paraissent en rapport avec l’activité de la sécré- 
tion acide qui se trouve ici en contact permanent et intime avec la paroi 
(il ne s’agit plus d’un simple reflux). 

Le reflux des sécrétions duodénales dans l'estomac peut aussi provoquer 
des lésions hyperplasiques du rumen comme l'ont observé Watson (21), 
Helsingen (9) après gastrectomie glandulaire pure et anastomose du rumen 
au duodénum. 

Ces altérations hyperplasiques du rumen sont identiques aux classiques 
ulcères du jeûne décrits chez le rat, dont on trouvera une bonne descrip- 
tion dans le travail de Morris (15). 

Tous ces faits méritent d'être rapprochés dans une étude d'ensemble sur 
les réactions hyperplasiques et ulcérées de la muqueuse malpighienne cor- 
née chez le rat, cesophagienne ou gastrique. Ces faits feront l’objet d’un 
prochain travail. 
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RESUME 


Nous avons étudié l'incidence du développement d'une cesophagite par 
reflux chez le rat blanc, en fonction des modalités du rétablissement de 
la continuité digestive. Les animaux ont été sacrifiés un mois après l’inter- 
vention chirurgicale. Ils étaient répartis en 6 groupes, suivant les moda- 
lités du reflux : 

— Reflux de toutes les sécrétions digeslives. — Le groupe I comprend 
13 rats qui ont subi une ceso-jéjunostomie termino-latérale. L’anastomose 
est baignée par les sécrétions acides et alcalines. Tous les animaux ont 
présenté une cesophagite. 

— Reflux des sécrétions duodénales et bilio-pancréatiques. — Le groupe II 
comprend 14 rats qui ont subi une ceso-jéjunostomie avec gastrectomie 
totale. L’anastomose est baignée uniquement par les sécrétions pancréa- 
tiques. Tous les animaux ont présenté une cesophagite. 

— Reflux de la sécrétion acido-peptique. — Deux modalités techniques 
ont été utilisés : le groupe IIf comprend 11 rats qui ont subi une réimplan- 
tation de l'œsophage sur la portion prépylorique de l'estomac, ce qui 
permet un reflux acide : aucun animal n’a présenté d’cesophagite. Le 
groupe IV comprend 12 rats qui ont subi une ceso-jéjunostomie avec déri- 
vation en aval du segment duodénal portant l’abouchement bilio-pancréa- 
tique, ce qui permet ici aussi un reflux uniquement acide. Aucun animal 
n'a présenté de lésions. 

— Reflux de la seule sécrétion duodénale. — Le groupe V comprend 
10 rats qui ont subi une ceso-jéjunostomie avec gastrectomie et dérivation 
bilio-pancréatique en aval. Il s’agit d’une variante du classique procédé 
en Y. Aucun des g animaux porteurs d'une anse longue n’a présenté 
d'œsophagite. L'animal porteur d'une anse courte permettant le reflux 
a developpé des lésions. 

— Reflux des sécrétions acides et duodéno-pancréatiques. — Le groupe VI 
comporte 10 animaux qui ont subi une ceso-jéjunostomie avec ligature 
haute de la voie biliaire, laissant persister la sécrétion pancréatique. Ici 
6 sur les 10 ont développé une cesophagite peu intense. 

Ex conciusion : chez le rat | ‘cesophagite provoquée par reflux du contenu 
duodénal doit être attribuée surtout à l’action de la bile, plus accessoire- 
ment à celle du suc pancréatique Dans les conditions de l'expérience, le 
suc acide n'est pas actif. 


(Clinique Médicale A, Hôpital Édouard-Herriot (Lyon), 


Laboratoire subventionné par le C. N. R. S.). 
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Discussion 


M. 8. Bonrits. — Je voudrais tout d'abord dire à MM. Levrat et Lambert 


combien j'admire leur travail. Pour ceux qui n'ont pas expérimenté sur le rat, je ne 
sais s'ils se rendent compte les énormes difficultés techniques que peuvent présenter 
de tels essais et la précision opératoire nécessaire, 
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Je voudrais ensuite leur poser une question : souvent, lors de l'autopsie du ral 
normal, on trouve dans le rumen des proliférations papillomateuses qui paraissent 
spontanées et, sur la foi de rumeurs — non étayées bibliographiquement — je les 
avais considérées comme les conséquences d'une maladie à virus ou d'une infesta- 
tion parasilaire, Nous avons fait des coupes de ces papillomes, qui montrent aussi 
des aspects d'hyperkératose, 

Je voudrais demander à MM. Levrat et Lambert : 4) ce qu'ils pensaient des 
relations des lésions d'œsophagite avec ces papillomes spontanés du rumen du rat; 
b) si, par hasard, ils ne croyaient pas qu'une part de l’œsophagite pouvait être liée 
à la modification de la flore microbienne qui doit succéder de façon variable aux 
divers types d'intervention. 


M. Hanpouix, — Je voudrais demander à MM. Levrat et Lambert s'ils ont pra- 
liqué des wnastomoses ceso-duodénales termino-terminales après gastreclomie totale. 

J'ai eu l'occasion de pratiquer 50 fois cette intervention avec une mortalité 
de 66 p. 100, ce qui confirme les difficultés opératoires signalées: et jamais les 
coupes histologiques n'ont montré de lésions asophagiennes. 


M. Anox. — Je veux également m'associer aux félicitations que méritent 
MM. Levrat et ses élèves Lambert et Kirshbaum pour leur beau travail expérimen- 
tal, Mais je pense qu'il est indispensable de souligner que ces résultats obtenus 
sur le rat ne peuvent être transposés en pathogénie humaine sans de sérieuses 
réserves, La muqueuse cesophagienne de ce rongeur est en effet tapissée d'un épi- 
thélium malpighien kératinisé; celui de l'homme est un épithélium pavimenteux 
stratifié, sans couche cornée, D'après M. Levrat, la muqueuse œsophagienne du rat 
est surtout irritée par la sécrétion biliaire. On peut imaginer que cette agression 
est le fait des sels biliaires, car la kératine est surtout sensible aux alcalins. 

Chez les animaux et chez l'homme, où la muqueuse cesophagienne n'est pas 
kératinisée, on constate expérimentalement le contraire, La muqueuse est parti- 
culièrement sensible à l'action du sue gastrique acide. Il semble même que la 
muqueuse cesophagienne soit la plus sensible le tout le tube digestif à l'agression 
acide, plus que la muqueuse jéjunale. Le reflux cesophagien du liquide gastrique 
acide joue un rôle primordial dans la genèse des cesophagites et des uleères de 
l'œsophage. 

Si la sécrétion biliaire alealine pouvait également jouer son rôle en pathologie 
humaine, il faudrait admettre la réalité du reflux duodénal (que je rejette pour 
ma part) et un contact à dose vraiment homéopathique d'un sue alcalin au niveau 
œsophagien. 


M. A. Lauguix:s. — Je m'associe naturellement aux félicitations de tous ceux 
qui sont intervenus après la communication et les présentations très intéressantes 
de M. Levrat et de ses collaborateurs, 

Nous avons tous dans nos dossiers des observations de malades auxquels on a 
fait une gastrectomie totale et qui, ensuite, ont souffert d'une incontinence car- 
diale avec reflux et pyrosis particulièrement insupportables. 1 est done de toute 
évidence que sur le plan de la pathologie, le reflux biliaire peut créer, sinon une 
œsophagite histologique, tout au moins des troubles fonctionnels intolérables. 

Lorsque M. Cheli travaillait dans mon service, il a procédé à des biopsies de la 
muqueuse œsophagienne chez des sujets souffrant de pyrosis avec acidité gastrique ; 
ces biopsies ont révélé une muqueuse cesophagienne normale. 

M. Levrat vient de nous démontrer que, chez le rat, les sues alealins d'origine 
duodénale déterminent dans des conditions expérimentales indiscutables des lésions 
de la muqueuse cesophagienne. 

Est-il besoin de rappeler que depuis près de vingt ans j'insiste sur l'action patho- 
gène de ces mêmes sucs lorsqu'ils refluent dans l'estomac. 

Certaines observations de cholécystogastrostomie, l'une très ancienne de M. Loe- 
per, l'autre récente présentée ici-méme par M. Champeau, ont la valeur d'une véri- 
table expérimentation, les troubles gastriques étant déclenchés par l’anastomose et 
disparaissant après sa suppression, En pratique gastro-entérologique, le reflux 
biliaire est une des causes les plus fréquentes de gastrite. 

Ainsi que mon élève Daniel Glin l'a montré dans une étude récente, près de 
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jo p. 100 des sujets qui souffrent de troubles dyspeptiques présentent un reflux 
biliaire au tubage gastrique et chez eux la gastrite est confirmée dans deux cas 
sur trois par la gastroscopie, importante chez près de la moitié des malades d'après 
l'état du chimisme, 

Les constatations de MM. Levrat et Lambert ne sont done pas pour nous étonner. 


M. Levkar. — Je répondrai que rio rats ont été utilisables sur 148 opérés; 
c'est done une mortalité de 30 à 55 p. 100. D'après les constatations de Lambert, 
cette mortalité existe surtout au début d'une série quand on met au point la 
technique d'une intervention, Une fois celle-ci mise au point, la mortalité est très 
réduite. 

Je ne crois pas que les papillomes cesophagiens et ceux qu'on observe dans le 
rumen soient d'origine virale, mais la discussion de ces faits, sur lesquels nous 
comptons revenir un jour, nous entrainerait trop loin de notre sujet actuel. 

— Je crois, comme MM. Hillemand et Aron, que la sécrétion gastrique acide du 
ral joue un rôle beaucoup moins important que celle de l'homme, et il est bien 
certain que chez celui-ci les œsophagites par reflux acide sont les plus fréquentes 
de beaucoup. Mais nos constatations expérimentales expliquent les cas plus rares 
mais bien connus où l'œsophagite de l'homme se produit en dehors de toute 
sécrétion acide (gastrectomie totale, œsophagite chez les anachlorhydriques). 


SUMMARY 


Experimental study of esophagitis by regurgitation in rats. 


We have studied the incidence of the development of an cesophagitis 
by regurgitation in the white rat, with a view to find means of re-esla- 
blishing digestive continuity. The animals were sacrified one month 
after the surgical operation. They were divided into 6 groups according 
to the type of regurgitation: 

Regurgitation of all the digestive secretions. — Group I consisted 
of 13 rats who had undergone termino-lateral ceso-jejunostomy. The 
anastomosis was bathed by acid and alkaline secretions. All the animals 
had an œsophagitis. 


— Regurgilalion of the duodenal and bilio-pancrealie secrelions. — 
Group TE consisted of 14 rats who had undergone an ceso-jejunostomy 


with total gastrectomy. The anastomosis was only bathed by the pan- 
creatic secretions. All the animals had an cesophagitis. 
— Regurgitation of the acido-peplic secretion. — Two technical methods 


were used: Group III consisted of 11 rats who underwent re-implantation 
of the œsophagus on the pre-pyloric portion of the stomach thus per- 
mitting an acid regurgitation: none of the animals had an œsphagitis. 
Group IV consisted of 12 rats who had undergone ceso-jejunostomy with 
a derivation below the duodenal segment bearing the bilio-pancreatic 
opening thus permitting a purely acid regurgitation. No animal showed 
any lesion. 


— Regurgitation of only the duodenal secretion. — Group V consisted 
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of 10 rats who underwent ceso-jejunostomy with gastrectomy and bilio- 
pancreatic derivation below. It was a variation of the classical Y method. 
None of the g animals with a long loop had cesophagitis. The animal 
with a short loop which permitted regurgitation developed lesions. 
Regurgitation of acid and duodeno-pancreatic secretions. — Group VI 
consisted of 10 animals who underwent ceso-jejunostomy with a high 
ligature of the biliary ducts allowing the pancreatic secretion to come 
through. Six of the 10 developed a not very serious cesophagitis. 


IN coxCLUSION: in rats cesophagitis induced by regurgitation of the 
contents of the duodenum should be attributed in particular to the action 
of bile and secondarily to that of the pancreatic juice. Under experi- 
mental conditions, the acid secretion is not active. 
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SUR LA DYNAMIQUE DE LA STRUCTURE 
ET DE LA FORME 
DE QUELQUES CALCULS BILIAIRES 


Par MM. I. PAVEL et S. CAMPEANU 
Bucarest) 


La morphogénése des caleuls biliaires n’a pas retenu sullisamment l’atten- 
tion des chercheurs. Quoiqu’elle n’envisage pas directement les causes de la 
lithogénése, les rapports avec celle-ci à un certain moment de la formation 
des calculs sont non douteux. 

La morphogénèse peut être envisagée à l’état sous-microscopique (chimico- 
colloidal), à l’état microscopique et enfin à l’état macroscopique. L'hypothèse 
qui sert de point de départ à ce travail est que la morphogénèse peut mettre 
en évidence certains mécanismes susceptibles d’aider à déchiffrer le processus 
final de la lithogénése macroscopique, abstraction faite du processus litho- 
formateur initial. 

Dans ce travail, nous ferons donc abstraction des causes générales ou locales 
qui conduisent à la formation des calculs biliaires et nous limiterons notre 
étude à considérer parallèlement les faits puisés dans la littérature et certains 
aspects qui surviennent au cours de leur formation, aspects que nous avons 
pu surprendre chez nos malades opérés. 

A l’état sous-microscopique et microscopique, des recherches des dix der- 
nières années, il faut retenir tout d’abord la différence dans la constitution 
chimique de la bile, concernant les principaux constituants : protéines, 
lipoïdes et acides biliaires et ensuite la modalité de leur combinaison ou de 
leur assemblage pour former les complexes macro-moléculaires (7). Le prin- 
cipal élément autour duquel se réalise l’agglutination des corps chimiques qui 
conduit ensuite à la réalisation du complexe macromoléculaire est une pro- 
téine. Verschure et coll. montrent que des quatre constituants protéiniques 
électrophorétiques de la bile désignés par cet auteur, avec les lettres : P-1, P-2, 
P-3 et P-4 (6) il n’y aurait que le premier P-1 qui intervienne dans la genése 
de ces complexes. Normalement les complexes ainsi formés jouissent d’une 
grande solubilité et stabilité colloidale. 

Chez les lithiasiques et dans certaines cholécystites, la quantité de P-1 
diminue, fait qui favorise l’instabilité colloïdale biliaire (2) suivie de la préci- 
pitation des éléments qui composent le complexe macromoléculaire de la bile. 
Celle-ci a lieu soit dans une bile encore fluide soit dans une bile en état de gel. 
Dans la première éventualité il se produit des microsphérolithes (3) par l’agglu- 
tination des molécules précipitées. Caira et ses coll. (1) parlent de laggluti- 


Ancn, Man. App. Dicestir, T. 50, x° 4, Avert 1961. 








32 I. PAVEL ET S. CAMPEANU 





nation des composants de la bile autour de certains noyaux pigmentaires. 
Ainsi sont réalisées les structures microscopiques : les microlithes. L'étude 
microscopique et celle utilisant la diffraction aux rayons X (3) ont montré 
que beaucoup de calculs biliaires de dimension macroscopique contiennent 
des microlithes. Ainsi les concrétions biliaires visibles à l'œil nu résulteraient, 
au moins dans certains cas, de agglutination des microlithes formés à leur tour 
par l'agglutination des microsphérolithes. 


+ 
* * 

Le même processus d’agglutination semble exister à un stade plus avancé, 
macroscopique, Nos observations se rapportent uniquement à ce stade, 
c'est-à-dire à l'étude macroscopique de la morphogénèse des concrétions 
biliaires. Nous distinguerons dans le processus général d’agglutination litho- 
génique deux types d’agglutination : agglutination homogène et l'aggluti- 
nation hétérogène, 


L'agglutination homogène se fait, d’après nos observations, 
par trois modalités distinctes. 


1° Agglutination cholestérinique cristalline. — II s’agit d'un calcul (fig. 1 
caractérisé par son aspect cristallin pur et nettement visible à l'extérieur 


c'est-à-dire qu'il n'est pas nécessaire de sectionner le caleul pour faire appa- 








Fic. 1. 


raitre sa nature cristalline, C'est une forme exceptionnelle que nous n'avons 
pas rencontrée dans la littérature mise à notre disposition, 
La majorité des caleuls biliaires contiennent, comme on sait, la choles- 
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térine, mais elle revêt la forme cristalline (radiée) exclusivement à l’intérieur 
des caleuls respectifs. Cela atteste que le processus de cristallisation a lieu 
secondairement au fur et à mesure que le calcul augmente de volume. La 
cholestérine qui se dépose au début du processus lithogène sous forme anhydre 
amorphe à la surface du caleul passe ensuite petit à petit à la forme hydratée 
cristalline. Dans notre observation ci-dessus il semble que la phase intermé- 
diaire avec cholestérine anhydre a manqué, le caleul s'étant constitué par 
agglutination de masses de cholestérine hydratée done cristallisée dès le 
début du processus lithogéne. Une preuve du processus d’agglutination dans 
le cas ci-dessus est que le dépôt de pigment noir qui existait à l'une des extré- 
mités du caleul n’a pas été mêlé aux cristaux de cholestérine, Il va de soi 
que dans ces conditions le processus de recristallisation radiée qui a lieu dans 
les calculs à noyau pigmentaire est absent dans notre cas. 


1” Agglutination des macrosphérolithes. Le résultat de ce type 
d'agglutination est la formation des calculs mûriformes uniques où multi- 
ples. Dans les figures 2,3, 4, 5 et 6 nous distinguons les étapes de la forma. 
tion des ealeuls uniques par 
agglutination des macrosphéro- 
lithes. Les figures 2 et 3 sont 
particulièrement démonstrati- 
ves. Dans ce cas nous aperce- 
vons le grand calcul mûriforme 
avec à côté les macrosphéroli- 
thes de différentes dimensions 
et dont quelques-uns sont en 
voie d’agglutination. Certains 
de ces macrosphérolithes 
intermédiaires sont à leur 
tour formés par lagglutina- 
tiondes sphérolithes plus petits. 

ll est évident que l’aggluti- 





nation des sphérolithes est 

favorisée par la compression Fu 
qu'exerce la con- 
traction vésicu- 
laire. D'ailleurs la 
surface des calculs 
garde lempreinte 
de la surface inté- 
rieure du réservoir 
vésiculaire. Dans 
la figure 4 il s’agit 
dune vésicule en 
sablier. Sa portion 
proximale présente 
une cavité relati- 
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Fic. 4. — La cavité 


proximale, à gau- 
che, avec muqueuse 
hypertrophiée. La 
cavité  distale, à 
droite, avec  mu- 
queuse lisse atro- 


phique. 





avec la muqueuse  hypertrophiée 
tandis que la cavité distale est tapis 
sée par une muqueuse lisse atrophi- 





que. Les deux cavités de la vésicule 
contenaient des calculs. Dans sa 





cavité distale il existait un calcul 
pigmentaire lisse formé par l’aggluti- 
nation d'un précipitat amorphe logé 


dans une cavité à surface lisse. 


# 


Fie 5 





Dans la cavité proximale au con- 
traire, nous avons trouvé un calcul 
en cours de formation par aggluti- 
nation des macrosphérolithes cho- 
lestériniques, agglutination aidée 
par la compression d'une paroi à muqueuse hypertrophiée fig. 5). 

Dans la figure 6 il s'agit de calculs mûriformes multiples, de volume à 
peu près égal chez lesquels le processus d’agglutination des macrosphérolithes 
est très évident, Cependant, arrivés au stade mûriforme, ils tendent à prendre 
une forme à facettes. Ces calculs suggèrent la possibilité du passage de la forme 
mûriforme vers la forme «a facettes » et en général de la relation directe possible 
entre les différents types de caleuls. 


3° Agglutination des calculs polyédriques (« à facettes ») préformés. — 
Le processus d’agglutination des calculs polyédriques est un phénomène relati- 
vement rare. En général les calculs à facettes, après avoir atteint un certain 
volume, maintiennent leur indépendance dans la vésicule. On peut dépister 
sur eux les vagues lithogènes répétées. La figure 7 représente des calculs à 


facettes de dimensions relativement grandes qui ont été et étaient encore, 


au moment de notre examen, en voie d’agglutination. On y distingue aussi 
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Fic. 6. 





bien des caleuls récemment agglutinés que ceux qui ont été pratiquement 
engloutis par ce processus. 

Il semble bien que, si certaines conditions physico-chimiques sont remplies, 
Pagglutination prend un caractère obligatoire pour la formation des calculs 
biliaires sans préjuger de leur mode de formation et de leur forme primitive. 

Les figures 6 et 7 montrent, en outre, que le passage des calculs par agglu- 
tination mûriforme aux calculs « à facettes » est quelquefois possible tout 
comme est possible le passage des caleuls « à facettes » aux calculs par agglu- 
tination. 
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L’agglutination hétérogène. 


C'est le nom que nous réservons à l'agglutination des structures de compo- 
sition et de forme différentes. La figure 8 expose un tel cas. Il s’agit d'un calcul 
de forme tout à fait bizarre, de la grosseur d’un œuf de pintade et dont l'aspect 
extérieur était celui d'un caleul 
plutôt pigmentaire. 

Sa surface semblait être encerclée 
par un boyau de couleur différente 
du reste du caleul, Sur section 
fig. 9) on distingue au milieu de 
cette masse foncée un caleul mûri- 
forme cholestérinique ovalaire. Nul 
doute que dans la formation de ce 
calcul bizarre ont été réunis dans 
un calcul unique deux moments 
lithogénes différents, en ce qui con- 





cerne le temps et le mode de forma- 

tion. Quant a sa forme insolite elle 

Fis. 8. doit être expliquée peut-être par la 

contraction inégale de certains fais- 

ceaux musculaires de la vésieule, C'est, en tout cas, la seule hypothèse 
que nous suggère sa forme inhabituelle. 





Commentaires. 


1° Le processus d’agglutination régit la macro-morphogénèse de certains 
calculs biliaires tout le long de leur formation et de manière épisodique, 
pour des caleuls à facettes, pour conduire finalement à la forme ovoïde qui 
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rappelle très bien la forme de la cavité du cholécyste. Ce dernier fait suggère 


deux possibilités : 
a) soit que la vésicule biliaire a maintenu sa contractilité normale, en inter- 
venant ainsi de manière intermittente dans le processus d’agglutination (5); 


b) soit que le volume de la cavité vésiculaire ait subi une diminution concen- 
trique à la suite d’un processus de sclérose pariétale progressive en interve- 
nant de manière continue dans le processus de l'agglutination. L'examen 
cholécystographique et anatomo-pathologique nous a montré la réalité de 
ces deux alternatives. Pour 
ce qui est de la dernière 
hypothèse, la figure 10 mon- 
tre un bel exemple de sclé- 
rose  vésiculaire  rétractile 
sur un gros calcul solitaire 
ovalaire. Le détachement 
de la paroi vésiculaire a été 
plutôt diflicile. Sans doute 
lagglutination et la forme 
du caleul ont été dues à la 
pression continue et progres- 
sive du réservoir vésiculaire. 
En ce qui concerne la pre- 
mière hypothèse, la pression 





est intermittente, ce qui peut 
expliquer la coexistence de 
plusieurs macrosphérolithes 
ou bien l'évolution de plu- 


sieurs calculs môûriformes 
vers la forme « à facettes ». 


2° Un autre problème pose la macro-morphogénèse des calculs à facettes, 
Ceux-ci échappent très souvent au processus d’agglutination. Quoique l'expé- 
rimentation in vitro ne peut être homologuée avec ce qui se passe chez l'homme, 
nous devons rappeler ici les recherches de Kleeberg (4) que nous avons repro- 
duites dans notre laboratoire. 


Quand les calculs réalisés in vitro dans une masse colloïdale en état de gel 
se rapprochent entre eux, il se produit un arrêt de l'expansion et cela donne 
naissance à des facettes symétriques sur les deux caleuls voisins. 

Transposée in vivo et avec toutes les réserves nécessaires, on peut formuler 
l'hypothèse que voici : la formation des caleuls à facettes aurait lieu dans 
un colloïde en état de gel. Ce milieu particulier leur assurerait la forme à 
facettes et l'indépendance vis-à-vis des calculs voisins, Toutefois, si la masse 
colloïdale en état de gel change en état de sol moins stable, l’agglutination 
pourrait survenir et les caleuls à facettes vont former des agglomérats de 
calculs comme dans les figures ci-dessus. Nous avons montré ailleurs que le 
phénomène de gélification in vitro est favorisé par les mouvements lents du 
récipient (rhéopexie). La gélification est empêchée voire même si le gel existait 
déjà, il est de nouveau liquéfié si les mouvements du récipient d'expérience 
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sont violents (thixotropie). Ainsi l'agglutination des calculs à facettes pourrait 
survenir in vivo si une dyskinésie vésiculaire hypertonique s’ajoutait au pro- 


cessus lithogène. 
RÉSUMÉ 


1. L’agglutination est un des processus qui régissent la morphogénése des 
calculs biliaires. Elle surviendrait dans une solution colloïdale fluide. 

L’agglutination peut être homogène, c’est-à-dire agir sur des macrosphéro- 
lithes de la même composition ou bien elle peut être hétérogène quand sont 
agglutinés des calculs de structure différente. 

2. Les auteurs distinguent trois types d’agglutination homogène : l’agglu- 
tination cristalline, l'agglutination des macrosphérolithes et l’agglutination des 
caleuls à facettes préformés. 

3. L’agglutination macroscopique est favorisée par la conservation de la 
contractilité de la vésicule biliaire ou par la sclérose progressive et rétractile 
de la paroi vésiculaire avec diminution progressive de la cavité vésiculaire. 

4. Les auteurs pensent que dans le cas des calculs qui ne sont pas aggluti- 
nables, l'ambiance formatrice serait représentée par une solution colloidale 
en état de gel. 


Institut d'Hygiène. Section Clinique des Maladies de la Nutrition. 
Hôpital Cantacuzino, Bucarest (PT 1. Pavet). 
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SUMMARY 


The dynamics of the structure and form of some biliary calculi. 


1. Agglutination is one of the processes which govern the morphogenesis 
of biliary caleuli. It would seem to occur in a fluid colloidal solution. 

Agglutination may be homogenous, that is may act on macrospheroliths 
of the same composition or it may be heterogenous when calculi of different 


structure are agglutinated. 
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2. The authors distinguish three types of homogenous agglutination: crys- 
talline agglutination, agglutination of macrospheroliths and agglutination of 
preformed facetted calculi. 

3. Macroscopic agglutination is favoured by the maintenance of the contract- 
ability of the gall-bladder or by progressive and retractile sclerosis of the 
wall of the gall-bladder with a progressive decrease in the size of the vesi- 
cular cavity. 

4. The authors consider that in cases of calculi which cannot agglutinate, 
the formative factor is represented by a colloidal solution in a state of gel. 
























DONNEES TIREES DE LA BIOPSIE 
PAR SONDE SUR L’HISTOLOGIE DU DUODENUM 
ET SUR LE PROBLÈME DES DUODENITES (*) 


Par MM. R. CHELI, M. DODERO (**) et G. CELLE 


(Gènes) 


L'introduction de la sonde-biopsie a été très importante dans le domaine 
de l'histologie et de l'histopathologie du duodénum, car l'examen est le 
seul qui permit un contrôle direct in vivo de la muqueuse. 

L'expérience qui a suivi l'application de la méthode a donné des aperçus 
tant dans l'étude de la muqueuse normale que dans les duodénites. 

Le but de cette publication est d'exposer les résultats obtenus dans notre 
Service depuis 4 ans. 


Technique et observations. 


Notre sonde a été construite selon le principe d‘aspiration-section comme les 


appareils de Royer et de Shiner. La sonde que nous employons actuellement 





Fie. 1. — Détails du bioiome de la sonde pour biopsie duodénale 


constitue le résullai de plusieurs modifications adoptées au cours de notre expé- 
rience pour obtenir un appareil extrèmement mince et flexible (fig. 1). 

I] s'agit d'un tube semi-rigide en spirale métallique recouvert d'une gaine de 
polyvinyle dont la longueur est de 120 em et le diamètre de 3 mm. Le tube se termine 
avec un cylindre métallique (longueur 1,8 em, diamètre 3,5 mm) qui présente 
d'un côté un orilice rond (diamètre 2 mm) et de l'autre côté une demi-sphère 


*) Travail présenté en Communication au cours de la séance du 14 novembre 1960 
de la Société Nationale Française de Gastro-Entérologie. 
(**) Boursier du €. NX. R., Rome. 
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métallique (diamètre 8,5 mm) qui a pour but de faciliter le franchissement du pylore. 
Dans Volive il y a un cylindre-biotome fixé à un fil métallique qui se termine à 
l'autre extrémité du tube avec un poignet. Cette extrémité est pourvue d'une bran- 
che latérale où s'engage la seringue pour l'aspiration. 

L'introduction de la sonde est très simple, comme pour un tubage duodénal. 
Après avoir contrôlé sous l'écran radioscopique la position de Volive, on aspire 
environ 106-130 em d'air et on tire le fil du biotome. 

Les fragments de muqueuse ont un diamètre de 2-3 mm. On fixe au for- 
mol à 10 p. 100 et on emploie les colorations courantes, 

L'examen des coupes démontre la muqueuse jusqu'à la muscularis mucosæ : par- 
foie la section comprend du tissu brünnérien. 

La biopsie a été effectuée dans 254 cas, le prélèvement étant positif chez 24. 
La casuistique comprend 79 normaux, 82 dyspeptiques, 57 cas avec des affections 
hépato-biliaires et 24 avec maladies différentes de l'intestin, Les échecs sont dus 
surtout à l'impossibilité de doubler le pylore. Les contre-indications respectées 
sont les suivantes : diathèses hémorragiques, insuffisance cardio-vasculaire, insuf- 
fisance rénale, hypertension portale, uleére duodénal, ete. 

Nous n'avons observé aucun accident, Le saignement évalué par la méthode 


du chrome radioactif est de 2-5 em environ. 


Données histologiques. 
La muqueuse normale. 


Nous ne revenons pas sur les aspects bien connus de la muqueuse duodé- 
nale normale (fig. 2). En effet, l'étude des différentes portions chez les 
mèmes sujets a confirmé ce qui est déjà classiquement admis (Cheli et 
Dodero). 

I} faut signaler d'ailleurs des données particulières. Il s'agit de la pré- 


sence de tissu antral dans le bulbe (fig. 3), c'est-à-dire une muqueuse 
avec un épithélium de surface de type gastrique, sans véritables villosités 
et avec des glandes mucoides. L'observation est assez rare, car on l'a rele- 
vée 4 fois sur 43 normaux. Le relief a été confirmé dans quelques cas de 
duodénite. I faut ajouter que les 4 sujets présentaient une muqueuse typi- 


quement duodénale dans la deuxième et la troisième portion. 


Aspects pathologiques. 


On a observé des altérations chez 54 sujets. Les altérations sont de type 
inflammatoire étendues ou isolées, en surface ou dans le tissu interstitiel, 
avec une réduction plus ou moins importante du parenchyme. 

On a classé trois types fondamentaux de duodénite : superficielle, atro- 
phique et interstitielle. 

La duodénite superficielle, très fréquente (39 cas), est caractérisée par 
une infiltration parvicellulaire dans les villosités : celles-ci deviennent 
courtes et trapues. L'épithélium superficiel est souvent hyperplasié. Le 
tissu glandulaire est normal (fig. 4). 

Dans la duodénite atrophique, assez rare (g cas), on observe des infi!- 
trations parvicellulaires étendues de l'épithélium superficiel à la muscu- 
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Fic. 2. — Muqueuse duodénale normale. 





Fic. 3. — Muqueuse d'aspect antral prélevée dans le bulbe. 


laris mucosæ. Les cryptes de Lieberkiihn sont remarquablement réduites. 
L’épithélium superficiel est aplati ou, plus rarement, hyperplasié (fig. 5). 

La duodénite interstitielle, aussi plus rare (6 cas), est caractérisée par 
des infiltrations parvicellulaires entre les cryptes de Lieberkühn. L'infil- 
tration s'étend souvent tout près de la muscularis mucosw, qui est par- 
fois envahie. Le tissu glandulaire est normal (fig. 6). 

Il est légitime de se poser la question si ces altérations sont limitées 
au fragment prélevé. Grâce au nouveau type de sonde on a pu faire un 
contrôle systématique des portions du duodénum chez les mèmes sujets 
dans la même journée. L'examen des coupes a démontré une concordance 
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Fic. 6. — Duodénile interstitielle. 





Fie. +. — Au début, duodénile superficielle : au contrôle, 


muqueuse normale (après 16 mois). 
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duodénile superficielle ; au contrôle, 


9. — Au début, 
persistance de quelques allérations des villosités 
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fréquente des aspects histologiques dans les différents prélévements (3). 
Sur 15 cas examinés, chez 13 était présent le mème type de duodénite. 
Dans » cas existait une duodénite limitée au bulbe. 


Evolution des duodénites. 


Pour bien évaluer l'évolution des duodénites, on a effectué des biopsies 
de contrôle après une periode comprise entre 1 et 3 ans. Les observations 
ont été conduites dans 19 cas de duodénite superficielle et 1 cas de duo- 
dénite interstitielle. 

15 cas de duodénile superficielle et l'un de duodénite interstitielle pré- 
sentaient au contrôle un aspect normal (fig. 7-8). 

Chez 4 cas demeurait une duodénite superficielle (fig. 9-10). 





Fie. ro. — Au début, duodénite superficielle ; au contrôle, 
persistance de quelques altérations des villosités (après 2 ans). 


Le petit nombre des contrôles ne permit pas des conclusions absolues, 
mais on peut également avancer quelques considérations. 

En premier lieu, la duodénite superficielle semble évoluer vers la gué- 
rison dans la plupart des cas. Deuxièmement, on n'a observé aucun cas 
d'évolution vers l'atrophie. 


Valeur clinique de la biopsie duodénale. 


La biopsie par sonde constitue aujourd'hui le seul moyen d'étude direct 
de Ia muqueuse duodénale. L’impossibilité d’un prélèvement dirigé en 
exclut l'indication aux processus circonscrits et en réserve l'emploi aux 
processus étendus, c'est-à-dire les duodénites. Dans ces cas l'examen pose 
un diagnostic certain de lésion et de type de lésion. 

La comparaison de plusieurs fragments chez le même cas est satisfai- 
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sante, ce qui permet d’affirmer la valeur presque absolue d’un prélèvement 
isolé. 

En plus l'examen donne des renseignements sur l’évolution histologique 
des lésions. 

En considérant le milieu clinique il faut signaler que nos cas de duodé- 
nite ont été recueillis surtout chez les patients qui souffraient de dyspep- 
sie et d’affections biliaires. Par conséquent, l'indication clinique sera par- 
ticulièrement réservée à ces cas. 

Il faut ajouter que la confrontation anatomo-radiologique démontre une 
concordance assez satisfaisante entre données biopsiques et aspects radio- 
logiques. En particulier les altérations des plis correspondent souvent à 
une duodénite et le dessin normal à une muqueuse normale. Cette concor- 
dance comprend environ So p. 100 des cas (Cheli, Dodero et Celle). 

Le relief est très important aussi car, si on exclut la valeur absolue 
de la radiologie dans le diagnostic des duodénites, l'observation de plis 
altérés fait soupçonner l'existence d’inflammation et pourtant constitue 
une indication obligatoire au contrôle biopsique. 


RÉSUMÉ 


Les auteurs exposent les résultats de 254 biopsies duodénales et décrivent 
un nouvel appareil à biopsie. 

Les aspects de la muqueuse normale sont exposés. Les aspects patho- 
logiques des duodénites sont de trois types : superficiel, atrophique et 
interstitiel. 

Les auteurs, enfin, discutent de la valeur clinique de la biopsie dans 
le diagnostic des duodénites et en posent les indications. 


(Instituto di Patologia Speciale Medica 
dell Universita di Genova, Italia). 
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DiscUSSION 


M. R. Carran. — Je voudrais demander à M. Cheli si, dans ces cas de duodénite, 
il a essayé de faire des biopsies de l'intestin grêle ? Parce qu'il nous a montré des 
images qui ressemblent beaucoup à celles de sprue. 
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Est-ce qu'il y a eu extension à l'intestin grèle? A-t-il pu comparer grêle et 
duodénum ? 

M. R. Curis, — Je veux dire que la duodénite est un phénomène assez rare parce 
qu'au fond, on ne l'a observée que 54 fois sur 254 cas, isolée. 

Mais, maintenant, nous explorons aussi l'intestin grèle depuis deux années et 
la phénoménologie inflammatoire est encore beaucoup plus rare dans l'intestin 
grèle que dans le duodénum. 

Jusqu'ici, je ne peux faire aucune comparaison entre le duodénum et le gréle; 
mais, je crois qu'il n'y en à pas. 


SUMMARY 


Data given by a tube-biopsy about the histology of duodenum 
and duodenitis problem. 


The authors expose the results obtained after 254 duodenum biopsies. 
It is described a new type of tube. 

Particular aspects of the normal mucosæ are explained. The histopatho- 
logical reports are classified in three main types: superficial, atrophic and 
interstitial duodenitis. 

The authors discuss the clinical value of the biopsy, in reference to 
the diagnosis of duodenitis and they state the indications of it. 














LES DILATATIONS CHOLEDOCIENNES 
D'ORIGINE NON TUMORALE 


\ PROPOS DE 100 CAS) 


Par MM. J. LATASTE et J.-M. CORMIER 
(Paris 


La dilatation cholédocienne est généralement la conséquence d’une lésion 
facile à déceler, lithiasique, oddienne ou pancréatique (en dehors des 
tumeurs bénignes où malignes). Mais il n’est pas rare de ne trouver aucun 
obstacle anatomique ou fonctionnel : la radiomanométrie biliaire per- 
opéraloire a ainsi permis de découvrir des gros cholédoques au cours de 
certaines cholécystites aiguës et lithiases vésiculaires banales, leur reten- 
tissement sur la voie biliaire principale ne se manifestant que par la dila- 
tation cholédocienne. 

Nous avons réuni tous nos cas de dilatations cholédociennes non tumo- 
rales vérifiées opératoirement, afin d'étudier leur fréquence, leur valeur 
symptomatique et les résultats des divers traitements chirurgicaux. Cer- 
tains gros cholédoques, surprise de l'exploration radiographique, peuvent 
faire hésiter sur l'attitude chirurgicale à adopter, et nous verrons que de 
simples cholécystectomies donnent de très bons résultats dans des cas 
précis. 


Depuis g ans, 465 malades ont subi des interventions biliaires pour des 
lésions non tumorales, dans le service de notre maître le PT J. Patel a 
l'Hôpital Tenon, puis à la Clinique de l'Hôtel-Dieu. 

En voici les causes : 136 cholécystites aiguës lithiasiques dont g avec 
lithiase cholédocienne ; 13 cholécystites aiguës non lithiasiques dont 2 
avec oddite ; 97 lithiases de la voie biliaire principale ; 193 lithiases vési- 
culaires dont 12 avec oddite associée, 11 avec pancréatite associée 
16 oddites non lithiasiques ; 6 pancréatites sans lithiase biliaire ; 
19 lésions diverses (dystonies biliaires ou malformations). 

Les trois premières années, la radiomanométrie biliaire n'étant pas 
utilisée systématiquement, certains gros cholédoques ont été méconnus. 

Avant le 1 janvier 1954, sur 135 malades 31 ont été opérés avec con- 
trôle radiomanométrique. Nous trouvons seulement g gros cholédoques, 
soit dans 6,6 p. 100 des cas. 

Depuis cette date, sur 330 malades, par contre, nous avons trouvé 
gt gros cholédoques, soit dans 27,5 p. 100 des cas. 

Ceci montre bien la nécessité de l'exploration radiologique per-opéra- 
toire, qui permet seule de faire le bilan exact de la voie biliaire princi- 
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pale, car les examens radiographiques pré-opératoires ne donnent pas 


toujours des images parfaites et ne sont pas toujours possibles. 


La méconnaissance de ces gros cholédoques asymptomatiques ou pauci- 
symptomatiques aurait pu être catastrophique si toute dilatation cholé- 
docienne nécessitait un acte opératoire sur la voie biliaire principale. 
Or nous verrons qu'il n'en est pas ainsi comme le démontrent les résul- 
tats excellents de nombreuses cholécystectomies. 


Nous avons arbitrairement classé parmi 


les gros cholédoques tous 


ceux dont le diamètre est au moins le double du calibre normal : 100 mala- 


des présentaient des cholédoques dont la dilatation a été vérifiée à la 


radiographie et nous avons classé leurs ÉTIOLOGIES en 2 gr 


paux ; dans le premier, on a trouvé une cause nette à la dilatation et, dans 
le deuxième, les examens per-opératoires (en particulier la radiomanomé- 


trie) ne découvrent pas d'obstacle anatomique ou fonctionnel. 


TABLEAU, — Causes des gros cholédoques, 


Groupe I Lésions 


Caleuls du chol. isolés (sans oddite ni 
pancréatite) . 


| Oddite isolée ou avec lithiase vésiculaire. 
Oddite avec pancréatite . 


74 cas 
Caleul cholédocien avec oddite. 
(| 


Caleul cholédocien avec paneréatite. 


Pancréatite isolée ou avec lithiase vésicu- 
laire 


Groupe IT 
Cholécystite aiguë non lithiasique . 
| Cholécystite aiguë lithiasique isolée. 
| 26 cas 


Lithiase vésiculaire isolée. 


Hypotonie oddienne isolée 


upes princi- 


100 cas (sur 465 malades ). 


Au total | Gros chol. 


74 30 
28 12 
5 3 
17 13 
6 6 
10 4 
13 2 
136 11 
177 12 
I 


Pourcentage 


48,6 


60 


76,4 


40 


6,8 





DILATATIONS CHOLEDOCIENNES D'ORIGINE NON TUMORALE © 321 


La majorité des gros cholédoques (74 p. 100) fait naturellement partie 
du premier groupe, car ils sont le résultat d’une oddite, d’une lithiase 
de la voie biliaire principale, d’une pancréatite. 

Les lithiases isolées de la voie biliaire principale s'accompagnent 1 fois 
sur ? d'une dilatation cholédocienne importante, c'est-à-dire un peu plus 
souvent que les oddiles et les pancréatites isolées (40 p. 100). 

Par contre, les associations lithiase et oddite, lithiase et pancréatite, 
oddite et pancréatite augmentent considérablement le pourcentage de ces 
dilatations. 

Nous avons observé une dilatation cholédocienne dans 60 p. 100 des 
oddites avec pancréalite, 76,4 p. too des lithiases cholédociennes avec 
oddite et 100 p. 100 des lithiases cholédociennes avec pancréatite. 

Donc dans les lithiases de la voie biliaire principale, la constatation 
d'un cholédoque de diamètre normal permet d'éliminer pratiquement une 
pancréatite ou une oddite associée. 

Mais dans 26 p. 100 des gros cholédoques, on ne trouve aucun obstacle 
lithiasique, oddien ou pancréatique. Le deuxième groupe particulièrement 
intéressant, concerne essentiellement des lithiases vésiculaires et les cho- 
lécystites aiguës. 

Nous avons trouvé un cholédoque dilaté dans 17 lithiases vésiculaires 
5 fois avec pancréatile ou oddite associée et 12 fois isolé) et dans 19 cho- 
lécystites aiguës (dont 11 cas isolés). 

Done en présence d'un gros cholédoque, on trouvera une oddite ou 
une pancréalile associée dans une lithiase vésiculaire sur trois, un calcul 
de la voie biliaire principale, une oddite ou une pancréatite dans une 
cholécyslile aiguë sur deur. 

Pour conclure ce chapitre éliologique, nous insisterons sur la fréquence 
1/4 des cas) des gros cholédoques sans obstacle cholédocien oddien ou 
pancréatique. La radiomanométrie biliaire permet d'éviter des interven- 
tions sur la voie biliaire principale inutiles dans ces cas. Il nous est 
arrivé, il y a quelques années, de faire de telles interventions (drainages 
cholédociens transpapillaires ou non, anastomoses bilio-digestives...) par 
crainte d’une mauvaise interprétation étiologique : la qualité de nos 
résultats actuels nous les font écarter maintenant. 


Nous avons cherché à préciser les rapports entre les dilatations cholédo- 
ciennes et les augmentations de pressions de passage, au cours de la 
radiomanométrie biliaire per-opératoire. 

Sur 292 malades opérés sous contrôle radiomanométrique, 48 fois la 
pression était supérieure à 20 cm de diodone (20 gros cholédoques) et 
25 fois la pression était comprise entre 15 et 20 em (12 gros cholédoques). 

Sur les 100 malades ayant un cholédoque dilaté, 32 fois seulement la 
pression de passage était augmentée, 18 fois la pression n'a pas été prise 
pour des raisons diverses (radiomanométrie impossible, obstacle certain...), 
50 fois la pression élait certainement inférieure à 15 cm. 
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Inversement le cholédoque était de diamètre normal dans 41 cas avec 
hyperpression (dont 28 fois supérieure à 20 cm). 

Ainsi la. pression de passage cholédoco-duodénal n'est augmentée que dans 
50 p. 109 des gros cholédoques, tandis que l’on trouve des obstacles cal- 
culeux oddiens, ou pancréatiques, dans un certain nombre de cholédoques 
avant un diamètre normal. 


Un subiclére ou un ictère évoque aussitôt un obstacle permanent ou tran- 
sitoire sur la voie biliaire principale. Nous avons recherché si leur pré- 
sence dans les antécédents ou au moment de l'intervention, permettait de 
poser avec plus de rigueur les indications opératoires dans ces dilatations 
cholédociennes. 

Sur les 100 cas de gros cholédoques, nous avons trouvé 47 fois des 
épisodes ictériques ; 33 fois il s'agissait de lithiase de la voie biliaire prin- 
cipale. 

Ainsi les 3/4 des malades ayant un gros cholédoque au cours des 
lithiases de la voie biliaire principale, avaient eu ou avaient un ictère. 

Par contre sur les 23 lithiases vésiculaires et cholécystites aiguës avec 
cholédoque dilaté, mais sans lésion associée, nous avons trouvé 7 fois un 
ictére ou un subictère dans les antécédents. Ce symptôme nous a fait faire 
une anastomose cholédoco-duodénale, un drainage transpapillaire, et trois 
drainages de Kehr, bien que la radiomanométrie ait affirmé l’absence de 
lésion oddienne ou paneréatique : les deux cas traités simplement par 
cholécystectomie ont parfaitement guéri. 

La radiomanométrie est l'élément principal pour les indications chirur- 
gicales : la présence d'un ictère dans les antécédents n'exige pas toujours 
une intervention plus complere, car on connaît bien ces épisodes au cours 
des cholécystites aiguës en particulier, guérissant par l’ablation du foyer 
vésiculaire (hépatites parenchymateuses satellites d’Albot). 


Nous allons voir maintenant les TRAITEMENTS et Jes RÉSULTATS chez 
nos 100 malades. Nous avons groupé nos interventions en 3 catégories 

1° Action directe sur le sphincter d'Oddi ou court-circuit biliodigestif, 
53 cas 


— sphinetérotomie : 27 cas (sur un total de +1 sphinetérotomies) ; 


— drainage transpapillaire : 10 cas; 
— anastomose cholédoco-duodénale : 16 cas. 


o 


“° Drainage biliaire externe (en dehors des drainages transpapillaires), 
31 Cas 

— drainage de Kehr : 22 avec extraction de caleuls, 7 sans extraction de 
caleuls : 


- cholécystostomies : 2 cas. 


3° Cholécystectomies simples, 16 cas, 


nee 


| 
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Nous constatons done que, dans 25 p. 100 des cas, nous n'avons pas agi 
sur un obstacle malgré une dilatation cholédocienne importante : 16 cho- 
lécystectomies simples, 7 drainages de Kehr sans ablation de calculs et 
> choléeystostomies. En particulier, dans 16 p. 100 des cas, la cholécys- 
teclomie isolée a donné de très bons résultats, comme nous allons le voir. 

Sur les 100 gros cholédoques, 55 concernaient des lithiases de la voie 
biliaire principale isolées ou associées à une oddite ou a une pancréatite. 
33 malades ont subi des interventions papillaires directes ou des anas- 
tomoses avec une seule réintervention (calcul restant) (3 p. 100 des cas) ; 
>> ont eu un simple drainage de Kehr après ablation de calculs avec 
, réinterventions (18 p. roo des cas, pour une fistule biliaire externe, 
1 oddite résiduelle, 1 calcul restant et 1 syndrome douloureux), dont 
3 anastomoses cholédoco-duodénales, avec de très bons résultats. 

Nous avons done eu 6 fois plus de réinterventions lorsque nous nous 
sommes contentés d’une cholédocotomie avec drainage de Kehr. Comme 
les résultats fonctionnels vérifiés à plusieurs années de distance sont très 
bons après sphinctérotomie et même après anastomose cholédoco-duodénale 
So p. 100 de très bons résultats dans 16 cas avec un recul de 1 à 10 ans), 
il nous semble que dans les lithiases cholédociennes avec gros cholédoque, 
il vaut mieux pécher par ercès et faire des sphinclérotomies ou même, en 
cas de doute, des anastomoses biliodigestives, la sphinetérotomie permet- 
tant très souvent l'extraction des calculs et évitant la cholédocotomie. 

Par contre nous éliminons le drainage transpapillaire : ses résultats 
fonctionnels sont bons, mais nous avons eu » décès sur 7 cas, par déper- 
dition liquidienne non contrôlable. 


Sur 28 oddites (isolées, avec lithiase ou pancréatite) avec gros cholé- 
doque, nous n'avons fait que » drainages biliaires externes sans inter- 
venir sur le sphincter, avec des résultats moyens. Par contre dans les 
oddites sans dilatation cholédocienne, nous nous sommes contentés beau- 
coup plus souvent d'une simple cholécystectomie ou d'un drainage biliaire 
externe complémentaire, lorsque la pression de passage était peu élevée 
15 à »o em) avec de bons résultats. Nous pensons que les oddites récla- 
ment plus souvent une sphinetérolomie lorsqu'elles provoquent une dila- 
tation cholédocienne car les oddites labiles (spasmodiques ou œdéma- 
teuses) sont alors beaucoup moins fréquentes. 


Nous avons opéré 21 malades atteints de pancréalile chronique, 10 pan- 
créalites isolées ou avec lithiase vésiculaire, 6 avec calculs de la voie 
biliaire principale et 5 avec oddite. 13 avaient un cholédoque dilaté. 
7 fois nous avons agi sur le sphincter d’Oddi (4 sphinetérotomies, 3 drai- 
nages transpapillaires) et 3 fois nous avons fait une anastomose cholé- 
doco-duodénale avec de très bons résultats fonctionnels, Nous nous sommes 
contentés 2 fois d'un drainage de Kehr et 1 fois d’une cholécystectomie 
avec de très bons résultats. 

La présence d'un gros cholédoque dans les pancréatites chroniques a 
done augmenté le nombre des dérivations cholédoco-duodénales, mais 
très souvent la sphinetérotomie est suffisante, 

Nous étudierons, dans un article prochain le problème des pancréatites 
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chroniques et de leur association avec des lésions biliaires lithiasiques 
ou non. 

Le problème thérapeutique qui nous intéresse le plus est celui des gros 
cholédoques découverts au cours des cholécystites aiguës ou des lithiases 
vésiculaires. 

Sur 19 cholécystiles aiguës avec gros cholédoques, 11 étaient isolées 


et 8 avec une lésion associée (5 calculs cholédociens, 2 oddites, 1 oddite 
avec pancréatile) ; sur les 11 cas sans lésion associée, nous nous sommes 
contentés 6 fois d’une simple cholécystectomie avec 5 très bons résultats 
et 1 mauvais (douleurs résiduelles), Nous avons fait 5 drainages de Kehr 
avec de très bons résultats, mais 1 réintervention pour oddite résiduelle 
guérie par sphinctérotomie 

Sur 17 lithiases vésiculaires avec gros cholédoques, 12 étaient isolées 
et 5 avec une lésion associée (5 oddites ou pancréatiles). Sur les 12 cas 
sans lésion associée, nous avons fait g cholécystectomies simples avec 
8 très bons résultats fonctionnels et 1 assez bon. 

Ainsi 15 fois sur 23 lésions vésiculaires isolées inflammatoires ou non 
avec gros cholédoque, une simple cholécystectomie a guéri les malades, 
lorsque la pression de passage n'excédait pas 15 cm. Bien qu'un acte 
supplémentaire (sphinctérotomie, drainage de Kehr...) ne grève généra- 
lement pas le pronostic fonctionnel, la qualité d'un traitement plus 
simple doit faire réfléchir sur les indications opératoires, lorsque le cho- 
lédoque est dilaté surtout chez des malades âgés ou fatigués : un gros 
cholédoque ne doit pas forcément compliquer l'acte opératoire. 

Nons n’entrerons pas dans des considérations pathogéniques de ces 
gros cholédoques sans obstacle anatomique ou fonctionnel (tout au moins 
au moment de l'intervention) si ce n'est pour constater qu'un certain 
nombre de ces malades présentent une hypotonie oddienne entre 6 et to em 
avec une résiduelle de 3 à 5 em. En voici 3 observations 

OBSERVATION [, — M™ M..., 67 ans, présente depuis quelques mois de vagues 
douleurs dans l"hypocondre droit, depuis 1 mois, des crises de coliques hépatiques 
avec subictère. 

C. R. O. : cholécystite lithiasique atrophique. 

R. M. B. cystique : passage oddien à 8 em, cholédoque dilaté, reflux dans le 
canal de Wirsung. Résiduelle à 3 cm (fig. 1). 

En raison de la dilatation cholédocienne et du subictère, drain de Kehr. Cholé- 
cystectomie. Drainage sous-hépatique. 

Ablation du drain de Kehr le 12° jour. 

Guérison : recul 1 an. 

Oss. Il. — Me C..., 77 ans, présente depuis des annés des crises de coliques 
hépatiques avec subictère. 

C. R. O. : lithiase vésiculaire. 

R. M. B. cystique : passage à g em, cholédoque dilaté, résiduellle à 4 em. 

Cholécystectomie. Drainage sous-hépatique. 

Guérison : recul 1 an. 

Oss. II]. — Me A..., 54 ans, présente depuis 1 an des crises de coliques hépa- 
tiques avec subictère. 

C. R. O. : lithiase vésiculaire. 


R. M. B. cystique : passage à 10 em, cholédoque très dilaté, résiduelle à 
L 


4 cm (fig. 2). 
Cholécystectomie. Drainage sous-hépatique. 
Guérison : recul 8 mois. 


oo eee ea 
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Il est done possible qu'un certain nombre de ces gros cholédoques au 
cours des cholécystites et des lithiases vésiculaires, soient la conséquence 
d'une hypotonie biliaire, alors que d’autres sont dues à des hypertonies 
oddiennes passagères, ayant disparu au moment de l'intervention, mais 
ayant été la cause d'une dilatation cholédocienne progressive lors de chaque 
poussée douloureuse ou inflammatoire. Quoi qu'il en soit, la cholécystec- 
tomie isolée les guérit généralement. 


Que deviennent ces dilatations cholédociennes après intervention chirur- 
gicale ? Tous les malades que nous avons pu suivre par des radiographies 
ultérieures (soit par un drain de Kehr, soit par des biligraphines...) ont 
eu une rapide diminution du calibre dans les semaines suivant l’interven- 
tion chirurgicale, lorsqu'il s'agissait d’un obstacle évident comme un 
calcul cholédocien, une oddite. En voici 2 observations 


Oss. IV. — M. P..., 71 ans, présente depuis 15 jours un ictère douloureux et 
fébrile. 

C. R. O. : cholécystite scléro-atrophique. 

R. M. B. cystique : passage oddien à 14 em. Calculs cholédociens bas situés 
(fig. 3). 

Cholécystectomie et sphinctérotomie transduodénale. Drainage sous-hépatique. 

Guérison : recul 1 an. 

Biligrafine : calibre cholédocien presque normal (fig. 4). 


Oss. V. — Me C..., 48 ans, présente depuis 10 jours un ictère douloureux et 
fébrile. 

CR 0 : cholécystite calculeuse. 

R. M. B. cholédocienne : passage oddien à 14 em. Calcul cholédocien bas situé. 

Cholécystectomie avec cholédocotomie et drainage de Kehr. Drainage sous-hépa- 
tique. 

Contrôle radiomanométrique par le drain de Kehr le 26 
docien très diminué. 

Guérison : recul 10 mois. 


e 


jour : calibre cholé- 


Nous n'avons malheureusement pas encore de contrôles suffisants chez 
les malades ayant eu des dilatations du cholédoque au cours des lithiases 
vésiculaires ou de cholécystites aiguës sans obstacle anatomique ou fonc- 
tionnel. Il sera intéressant de savoir si les cholécystectomies simples qui 
les guérissent sont suivies également d'une diminution du calibre de la 
voie biliaire principale. 


\ la lumière de ces faits, quelles sont nos conclusions praliques ? 
Quel est le retentissement de ces gros cholédoques sur les indications thé- 
rapeutiques ? 

I. Au cours des lilthiases de la voie biliaire principale, la dilatation du 
cholédoque ne modifie guère actuellement les indications opératoires, 
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Fi. 1 = Gis. J, — 
Hypotenie oddienne 





Fig. 2 Obs. HI, - 


Cholécystite lithiasique avee gros cholédoque. 


Choléeysteclomie avee drainage de Kehr. 


Lithiase vésieulaire avee gros cholédoque. 


Hy polonie oddienne. Choléeystectomie, 
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Fic. 3. — Obs. IV. — Calcul cholédocien, 
Radiomanométrie per-opératoire : cholédoque dilaté. Sphinetérotomie. 
; 
ric. 4. — Obs. IV. — Biligraphie + an après ablation des calculs cholédociens. 


Calibre cholédocien presque normal, 
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Il y a quelques années, elle fit certainement abuser du drainage trans- 
papillaire, qui donnail de bons résultats fonctionnels à distance, mais 
qui entrainail, exceplionnellement il est vrai, des déperditions liquidiennes 
difficilement contrôlables : dans nombre de ces cas, la cholécystectomie 
nous paraît maintenant suffisante. Toutefois la constatation d’un cholé- 
doque dilaté nous fail élendre les indications de la sphinctérotomie pour 
extraire des calculs de la voie biliaire principale, alors que contrairement 
à Goinard nous réservons en général cette technique aux oddites associées 
et aux calculs du bas cholédoque. 

Enfin devant les bons résultats des anastomoses biliodigestives, nous 
en avons un peu élendu les indications dans les rétrécissements de la 
partie basse du cholédoque, dans les pancréatites chroniques associées, 
dans les lithiases cholédociennes multi-calculeuses, l'intervention étant 
facile et rapide sur des gros cholédoques à paroi souvent épaissie, C'est 
l'intervention de choix chez les personnes âgées. 

Voici une observation de lithiase cholédocienne avec pancréatite chro- 
nique associée. 


Oss. VI. — M™ F..., âgée de 72 ans, présente depuis quelques années des dou- 
leurs de l’hypocondre droit avec subictère; depuis quelques mois des coliques 
hépatiques et depuis quelques jours un ictère douloureux fébrile. 

C. R. O. : cholécystite lithiasique seléro-atrophique. Pancréas dur et augmenté 
de volume, 





Fie. 5. — Obs. VI. — Choiéeystite lithiasique, caleul du cholédoque, pancréa- 
lite chronique. Sténose de la partie basse du cholédoque. Cholédoco-duodéno- 
stomie 
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R. M. B. cystique : passage oddien à 10 em, lithiase cholédocienne, cholédoque 
dilaté, rétrécissement à la partie basse. Résiduelle à g cm (fig. 5). 

Cholédocotomie transversale sus-duodénale : 1 calcul. 

Cholédoco-duodénostomie latéro-latérale en deux plans. Cholécystectomie. Drai- 
nage sous-hépatique. 

Guérison : recul 6 mois. 


Il. Au cours des lithiases vésiculaires, la radiomanométrie est toujours 
possible : elle seule permet de poser les indications opératoires précises. 
Sauf en cas de lésions associées oddiennes ou pancréatique, nous nous conten- 
terons de la cholécystectomie, même en cas de gros cholédoque et de sub- 
ictère dans les antécédents (obs. Il et Ill, fig. 2 et 3). Tout au plus 
pourrait-on laisser un drain de polythène fin dans le moignon cystique 
si l'on craint une oddite œdémateuse, afin de réaliser un drainage biliaire 
externe temporaire. 


Hl. Au cours des cholécystectomies aigués, le problème est le même si 
la radiomanométrie est possible : cette exploration doit être systématique 
en raison de la fréquence des oddites et des calculs cholédociens (15 à 
20 p. 100) (J. Patel et J. Lataste : Le traitement chirurgical des cholé- 
cystites aiguës : nécessité de la radiomanomeétrie. Journal de Chirurgie, 
78, n° 5, décembre 1959). Mais si pour une raison quelconque (mauvais 
état de la malade, difficultés opératoires au cours de certains phlegmons 
vésiculaires par exemple...), On ne pouvait avoir un contrôle radioma- 
nométrique, il est certain que la constatation d'un cholédoque dilaté doit 
rendre circonspect, étant donné la relative fréquence des oddites, des 
calculs de la voie biliaire principale, des pancréatites chroniques associés. 
La cholédocotomie s'impose alors avec exploration instrumentale du cho- 
lédoque et, au moindre doute, on terminera par une anastomose bilio- 


digestive, 


IV. Qu'une oddite soit isolée ou associée à une lithiase de la voie biliaire 
principale, une lithiase vésiculaire, une cholécystite aiguë, le gros calibre 
cholédocien ne doit pas diminuer les indications de la sphinctérotomie 
au profit des anastomoses biliodigestives. Les sphinctérotomies donnent 
de très bons résultats, à condition d’être suffisamment étendues. 


V. Par contre les pancréatiles chroniques atteignant la tête du pancréas, 
qu'elles soient isolées ou associées à une lithiase, une oddite, réclament plus 
souvent une anastomose biliodigestive. 

En voici une autre observation (voir obs. V1). 


Oss. VIE — Mme B..., âgée de 54 ans, a élé opérée il vy a 9 ans d'une cholécys- 
tectomie, Depuis un an crises de coliques hépatiques qui sont répétées depuis quel- 
ques semaines avec subictére. 

Cc. R. O. : R. M. B. par le cholédoque : à 15 em, obstacle au 1/3 inférieur du 
cholédoque qui est rétréci. Passage oddien à 20 em et images arrondies à la partie 
basse du cholédoquel, évoquant des caleuls (fig. 6). 

Sphinctérotomie transduodénale : papillomes et pas de calculs cholédociens. 

Pancréatographie confirmant la pancréatite chronique. 

Cholédocoduodénostomie latéro-latérale. 

Drain sous-hépatique. 

Guérison : recul 6 mois. 


Ancu, Mar. App. Dicesrir, T. 50, n° 4, Avr. 1961 22 
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Fic. 6. Obs. VII. — Oddite et pancréatite chronique 9 ans après une cholécys- 


tectomie. Radio à 20 em de pression. Petiles images rondes à la partie basse 
dues à des papillomes. Sphinetérotomie et cholédoco-duodénostomie. 





Ces anastomoses ne sont indiquées que lorsque le cholédoque est nette- 
ment dilaté et rétréci dans son trajet rétro- et intrapancréatique. Dans les 
autres cas, la sphinctérotomie étendue sur le cholédoque suffit, supprimant 
d'un seul geste les obstacles biliaires et pancréatiques. 


VI. Quant aux hypolonies oddiennes isolées avec gros cholédoques (en 
dehors de la lithiase), notre expérience est trop peu importante pour que 
notre opinion soit valable. Faut-il dans ces cas faire des interventions ner- 
veuses ? Faut-il faire des drainages biliaires ? Nous pouvons seulement 
affirmer la bonne qualité des cholécystectomies dans les hypotonies au 
cours des lithiases vésiculaires infectées ou non. 


RÉSUMÉ 


Toutes les dilatations cholédociennes au cours d’une lésion biliaire non 
tumorale, ne demandent pas un geste chirurgical sur la voie biliaire 
principale : en effet 25 p. 100 des gros cholédoques ne présentent aucun 
obstacle sur la voie biliaire principale et doivent guérir par simple cho- 
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lécystectomie La radiomanométrie évite ainsi des actes chirurgicaux 
abusifs, pouvant présenter un danger vital sinon fonctionnel dans certaines 
lithiases vésiculaires et cholécystites aiguës sans lésions associées, mais 
avec un cholédoque dilaté. 


Travail du Service du P' J. PATEL, 
Clinique chirurgicale de l'Hôtel-Dieu, Paris. 
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SUMMARY 


Dilatations of the choledoch of a non-tumoral origin 
(Based on 100 cases). 


All dilatations of the choledoch in the course of a non tumoral biliary 
lesion do not call for surgery of the main biliary duct: in fact, 25 p. 100 
of enlarged choledochs present no obstruction of the main biliary duct 
and should respond to simple cholecystectomy. Radiomanometry makes 
it possible to avoid unnecessary surgery which could constitute a vital 
or functional danger in certain vesicular lithiases and acute cholecystites 
without associated lesions but with dilatation of the choledoch. 
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TUMEUR MELANIQUE GASTRO-INTESTINALE 
\ PROPOS D'UN NOUVEAU CAS 


Par M. O. FRANCHE, Mme Geoncets CORDUN, MM, A. SEGAL, S. ROSENBAUM, 
et N. DANILA 


lassy) 


Le développement des tumeurs mélaniques primitives et même secon- 
daires au niveau du tube digestif, sur lépithélium cylindrique ou mal- 
pighien, n'est pas mentionné dans les traités. 

On ne trouve dans la littérature médicale que seulement quelques rela- 
tions sur un nombre de cas sporadiques. 

En 1957, R. Cattan, M. Champeau et Frumusan, de mème que Banzet 
et coll., en 1953, comptent moins de 10 cas de mélanomes à localisation 
digestive primitive et encore faut-il faire les plus grandes réserves sur 
leur caractère vraiment primitif (3). 

Quant à l'origine métastatique des mélanomes digestifs, du travail de 
Banzet, qui constitue une mise au point du problème, il résulte qu'elle est 
assez rare, quoique les différentes statistiques ne donnent pas des chiffres 
superposables 23. 

Dans la littérature roumaine nous avons trouvé seulement 3 observations 
(> cas de mélanome métatastique de l’épiploon et du mésentère, relatés 
par T. Vasiliu, en 1921 (4), et le cas tout récent publié par Andreoiu et 
coll. (1) qui était un mélanome duodéno-pancréatique). 

C'est en partant de ces considérations que nous croyons justifiée la pré- 
sentation de l'observation suivante 

OBSERVATION N° 828 (4 janvier 1998). — Le malade, T. L..., âgé de 48 ans, présente 
depuis 6 mois une augmentation de volume des ganglions du creux susclaviculaire 
gauche, Évoluant progressivement, celte adénopathie s'accompagne de phénomènes 
de compression du plexus brachial engourdissement du membre supérieur gauche, 
paresthésies, troubles cireulatoires, ete.). Le malade accuse aussi des douleurs névral- 
giques sur le trajet du huitième nerf intercostal du côté droit. A l'examen on 
constate un bloc ganglionnaire susclaviculaire qui atteint le volume d'une orange, 
peu mobile et de contour irrégulier, Les ganglions sous-maxillaires et inguinaux 
sont palpables sans être très augmentés, L'abdomen est souple, le foie et la rate 
sont de volume normal, Dans lhypogastre on palpe une formation ferme et mobile 


Ance Mar. Ape. Dicestie, T. 50, x° 4, Avan 1961 
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ayant les dimensions d'un poing. Par le toucher rectal on parvient aussi à saisir 
cette formation paraissant être située dans le Douglas. 

Pour le reste, l'examen clinique est négatif, mais la radioscopie pulmonaire fait 
voir une tache circulaire, d’opacité moyenne, bien délimitée, ayant 4-5 cm de 
diamètre. située dans la zone rétro-hilaire droite. 

Les autres examens paracliniques (hémoleucogramme, radioscopie gastro-in'esti- 
nale) n'apportant pas des précisions nouvelles, on décide une extirpation-biopsie 
de la tumeur ganglionnaire. 

L'intervention s'avère assez difficile, la masse ganglionnaire étant friable et 
adhérente. On parvient à l’extirper non sans avoir entamé le canal thoracique 
qu'on réussit à lier, 





Fic. 1. — Aspect de Vintestin gréle au niveau des tumeurs palpables. 
On voit le piquelé mélanique du mésentère. 


A la coupe, la masse tumorale présente partout la couleur brune foncée, presque 
noire, qu'on avait déjà remarquée pendant l'ablation. L'évolution post-opératoire 
est normale. 

En attendant le résultat de l'examen histologique, on fait pratiquer, à cause des 
douleurs intercostales, une radiographie de la colonne dorsale qui met en évidence 
le tassement de Ja huitième vertèbre dorsale avec maintien des contours et des 
espaces intervertébraux. 

Le bulletin analomo-pathologique, affirmant le diagnostic de mélanome malin 
mélastatique ganglionnaire, nous détermine à chercher les localisations primitives 
habituelles de cette affection, mais l'examen du fond de l'œil, tout comme les 
autres recherches, restant infructueux, nous décidons une laparotomie, étant 
donnée l'existence de la formation abdominale ci-dessus décrite, 

A l'exploration de la cavité péritonéale on est frappé par une multitude de petites 
laches noires qui donnent un aspect piqueté au mésentére; à 25 em de la valvule 
iléo-cæcale, sur le bord mésentérique de Viléon une tumeur, grande comme une 
noix, de couleur noire, accolée aux parois de Vintestin; à 25 em plus haut une 
tumeur semblable plus petite (fig. 1); dans l'étage supramésocolique une autre 
tumeur, ayant le volume d'un poing, située dans le petit épiploon, longe la petite 
courbure de l'estomac (fig. 2). Le malade quitte l'hôpital avec le diagnostic 
mélanome digestif avec métastases ganglionnaires et vertébrale, Il revient après 
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6 semaines, tétraplégique, en rétention complète d'urine, cachectique, présentant 
une volumineuse tumeur épigastrique et de nombreuses adénopathies. 


Décès au 4° jour. 
Protocole nécropsique, n° 230 (21 avril 1958). — Les séreuses pleurale, péricar- 


dique et péritonéale sont richement et irrégulièrement piquetées de pelites taches 
pigmentées d'aspect mélanique, ayant des dimensions variables. Poumons de stase, 
bronchite chronique suppurée, péricardite adhésive, myocarde flasque avec aspect 
de feuille morte, rate molle, friable, avec taches mélaniques sur la face externe, 
Sur la petite courbure de l'estomac en dehors de la muqueuse, une formation 
tumorale noirâtre, du volume d’une pomme, avec nombreux prolongements, paraît 
développée sur les ganglions de la petite courbure. 





Fic. 2. — Taches el tumeur meianique au niveau du petit épiploon. 


La muqueuse gastrique est atrophique sans aucune ulcération. 

Le pancréas est flasque; on observe une discrète dystrophie adipeuse du foie. 

Les reins ont des taches mélaniques sous-capsulaires. Sur toute la longueur du 
jéjuno-iléon nombreuses formations tumorales brunes, de dimensions diverses, 
infiltrent la paroi de l'intestin. Les ganglions mésentériques augmentés de volume 
sont bourrés de pigment mélanique, l’épiploon et le mésentère ayant le même 
aspect piqueté que le péritoine. La vessie urinaire, très distendue ne présente 
aucune modification de la muqueuse. Après l'ouverture de la calotte crinienne on 
observe une légère congestion des vaisseaux. Dans le canal rachidien, au niveau 
de D7, D8, il y a une tumeur mélanique du volume d’une cerise sur la face anté- 
rieure de la moelle, On ne trouve aucun nevus pigmenté tégumentaire. 


Examen microscopique de la tumeur gastrique : atrophie de la muqueuse ; dans 
la sous-muqueuse et dans l’interstice de la musculaire on trouve des cellules iso- 
lées chargées de pigment mélanique ; la séreuse en contient aussi. Dans l’immédiate 
proximité de la séreuse on observe un ganglion lymphatique massivement infiltré 
de cellules chargées de pigment qui remplacent presque complètement le tissu 
ganglionnaire. 

L'examen microscopique d’une des tumeurs intestinales montre la nécrose de la 
couche superficielle de la muqueuse qui garde encore par places des îlots formés 
par des débris nucléaires et des dépôts mélaniques; la couche profonde de la 
muqueuse est intacte mais contient de nombreuses cellules mélaniques disséminées. 
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Dans la sous-muqueuse el la musculaire on observe de très nombreuses cellules 
d'aspect conjonctif chargées jusqu'au refus par le pigment qui recouvre le noyau 
et efface le contour des cellules; ces cellules sont d'autant plus nombreuses qu'on 
avance vers la séreuse qui en est totalement infiltrée (les zones d'infiltration corres- 
pondent aux taches noires qu'on voit à l’œil nu). 

A mentionner la vasoplégie sur toutes les coupes examinées, certains vaisseaux 
contenant des cellules chargées de pigment. 


Le cas que nous venons de présenter, comme d’ailleurs la plupart de 
ceux étiquelés « mélanomes digestifs primitifs » ne pourrait prétendre 
à ce titre sans être contesté, C’est vrai qu'il est dépourvu d’une documen- 
tation anatomo-clinique complète : étude nécroptique des globes occu- 
laires, etc. 

Ce qui le caractérise c'est l'extraordinaire abondance des localisations 
sur le tube digestif, ou mieux sur les voies lymphatiques du tube diges- 
tif, en comparaison avec celles des autres organes. Or, les statistiques 
de Caffit, Pemberton, Lecène, etc., avaient montré que les métastases 
des mélanomes ont une tendance assez nette à épargner le tube digestif. 

D'autre part, du fait que le malade n'avait présenté au début de son 

affection aucun signe clinique de localisation, aucun nævus, aucun trouble 
oculaire (nous rappelons que l'examen du fond de l’œil était négatif), on 
pourrait répondre que les mélanomes ont la possibilité, bien connue, de 
rester totalement Jatents même après avoir donné de multiples métas- 
tases. 
Au fond, l'accord n’est pas encore fait sur la cellule d’origine des méla- 
nomes au niveau du tube digestif. On nie méme la possibilité que ces 
tumeurs aient le tube digestif comme point de départ. Laidlaw (1, 2) 
doute de l'existence des mélanoblastes dans la paroi gastro-intestinale. Si 
le mélanome malin se développe vraiment dans cette paroi, ce pourrait 
être mis sur le compte des îlots ectodermiques hétérotopiques. 

Spier et Wood, T. Vasiliu (1, 2) croient que les mélanomes digestifs ont 
leur origine dans les cellules des corpuscules de Meissner, mais Merkel 
et Ranvier n’admettent pas cette origine neurogénique des mélanomes 
digestifs. 

Étant donné l'intérêt ontologique de ces tumeurs, nous croyons utile 
de signaler les cas de ce genre, attirant l'attention sur l'importance de 
leur étude plus complète. 


RÉSUMÉ 


On présente l'observation d’un cas de mélanome malin à localisation 
intestinale, primitive en apparence. Il s’agit d’un homme âgé de 47 ans 
qui s'est rendu compte de son affection par l'apparition d’une métastase 
ganglionnaire dans le creux sus-claviculaire gauche. Il est décédé approxi- 
mativement un an plus tard, tétraplégique et cachectique, ayant de mul- 
tiples métastases mélaniques. 

On discute la valabilité de l’appellation de ce cas sous le titre « tumeur 
mélanique digestive primitive ». 


Il® Clinique chirurgicale (Directeur : P’ D’ O. FRANCHE) 
Faculté de Médecine de Jassy, Roumanie. 
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SUMMARY 


Gastro-intestinal melanotic tumour. 


One new case. 


One case of malignant melanoma localised in the intestine, apparenily 
originating there, is reported. The patient was a 47 year old man who 
was made aware of his affection by the appearance of a ganglionary 
metastasis in the left sub-clavicular hollow. He died approximately one 
year later, suffering from tetraplegia and cachexia and having multiple 
melanotic metastases. 

The validity of classifying this case under the heading of « original 
digestive melanotic tumour » is discussed. 
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Nécrologie. 


F. Nepveux 
(1881-1961) 


Mes Chers Collégues, 


J'ai la triste mission de devoir vous annoncer le décès survenu récem- 
ment au terme d’une longue maladie, que deux interventions chirurgicales 
itératives n'étaient pas parvenues à maîtriser, de M. Floride Nepveux. 

Il fut un des membres de la Société les plus assidus et intervenait 
volontiers dans le débat sur les questions relevant de sa compétence parti- 
culière en pharmaco-biologie. 

Né le 21 juillet 1888 à Maubeuge, dans ce département du Nord où 
s'était forgée sa nature calme, simple et courageuse, M. Nepveux avait fait 
l'essentiel de ses études à la Faculté de Pharmacie de Paris, et après avoir 
été Interne des Hôpitaux de Paris et Médaille d'Or d’Internat, avait conquis 
son Doctorat en Pharmacie en 1920. Avant cette date, sa compétence l'avait 
déjà conduit à être affecté au Laboratoire de Bactériologie du 20° Corps 
d’Armée, puis du Groupe d’Armée de l’Est pendant la guerre de 1914-1918. 
Cité pendant cette période à l'Ordre de la Région, du Corps d’Armée et de 
la Division, M. Nepveux reçut en outre au cours de sa vie la Croix des 
Services volontaires, la médaille des Épidémies, les grades de Chevalier, 
puis d'Officier de la Légion d'Honneur. Pendant la guerre de 1939, c’est 
à la section d'étude des gaz de guerre qu'il se consacra. 

La vie professionnelle de M. Nepveux fut très remplie par des occu- 


Anca, Mat. App. Dicestir, T. 50, n° 4, Avri 1961. 22° 
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pations se déroulant sur deux plans, dans deux villes différentes, A Paris et 
a Vichy. Dans cette dernière ville, en effet, il dirigeait, pendant les saisons 
thermales, un important Laboratoire de Recherches, ce qui lui permit 
d'étudier l’action des eaux de Vichy sur la glycorégulation, sur les fonc- 
tions digestives et la stercobiline avec notre collègue Bonnet, sur les tests 
hépatiques et l'équilibre des lipides avec notre Vice-Président M. Walter, 

A Paris, le reste de l’année, M. Nepveux fut successivement le Chef de 
Laboratoire de M. Marcel Labbé et le Directeur de son Institut de Biologie, 
puis plus tard, le Chef de Laboratoire du Service du P* Boulin. De ces 
collaborations naquirent d’importants travaux concernant la nutrition 
et le diabète : études de l’hyperglycémie provoquée, de l’acidose diabé- 
tique, de l’artérite diabétique, de la biologie du coma diabétique, reprises 
dans deux ouvrages écrits en collaboration avec M. Labbé et ayant pour 
titres « Alcalose et Acidose » et « Techniques de Laboratoire appliquées aux 
maladies de la Nutrition ». 

Si on ajoute à cela les recherches faites avec M. Goiffon sur la copro- 
logie, on voit que les titres et travaux de M. Nepveux faisaient honneur 
à lui-même et à la Société de Gastro-Entérologie. Grâce à eux, M. Nepveux 
était devenu Membre de la Société de Médecine de Paris, de la Société de 
Chimie biologique, de Pathologie comparée et enfin de l’Académie de 
Pharmacie. 

Nous regretterons tous l’homme charmant et affable qu'était resté 
M. Nepveux malgré toutes ses charges et ses honneurs. Sa disparition 
créera ici un grand vide. 

En mon nom et au nom de la Société, je présente à M™* Nepveux et à 
ses enfants l'expression de nos condoléances profondément attristées. 

J. Hepp. 





L’irrigation d’acide lactique 
dans le traitement des fistules cutanéo-digestives 
avec sécrétion tryptique et auto-digestion pariétale, 


Par MM. J. TREMOLIERES, S. BONFILS et J. CROS 
Paraitra comme « Document biologique » dans un prochain numéro des 


Archives des Maladies de l’Appareil Digestif avec les discussions qui ont 
suivi. 





Les formes pseudo-tétaniques de l’ictére grave puerpéral, 


Par M. Axoré CORCOS 
(Tunis) 


Si une certaine rigidité musculaire a été signalée au cours de comas 
hépatiques, il est rare que des contractures généralisées soient d’une inten- 
sité telle qu’elles simulent à s’y méprendre un tétanos. Après une observa- 
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tion ancienne (1) que nous rappellerons, nous présenterons un second cas 
récent : 


Osservation I. — Me J... B. M., âgée de 17 ans, est amenée à la Maternité 
Mohamed Tlatli, le 26 novembre 1950, à 9 heures. Elle vient d’accoucher préma- 
turément en ville et on nous montre le fœtus mort-né, aux téguments blancs, mais 
au cordon coloré en jaune. Le placenta est normal. 

La jeune femme est extrêmement agitée et incohérente. Elle présente un ictère 
très prononcé, colorant intensément la peau et les conjonctives, datant, dit son 
entourage, de plus d’un mois. Le pouls bat normalement et est bien frappé. Le 
ventre est très souple, il n’y a ni hépatomégalie ni splénomégalie, pas d’hémor- 
ragies ni d’ecchymoses. La température est à 36°1, la T. A. à 12-6 au Vaquez. 

Sous une très légère anesthésie à l’éther, curage suivi de curetage à la curette 
de Wallich : on ne retire que de très rares débris. On injecte à la malade 500.000 U. 
de pénicilline, 500 cm* de sérum glucosé. 

Dans la soirée, à 20 heures, le tableau clinique change. L'agitation devient 
extrême et surtout la malade ne peut plus ouvrir la bouche ni répondre aux ques- 
tions, puis apparaissent des contractures généralisées ; la malade est en opisthotonos 
et aux essais d'ouverture de la mâchoire, on déclenche une exagération du trismus 
avec violent grincement de dents, en même temps que la respiration devient 
stertoreuse. 

Devant la possibilité d’un tétanos, étant donné et le tableau clinique et l’accou- 
chement prématuré suspect (l'accident étant survenu le jour du mariage), on 
prescrit 35.000 U. de sérum antitétanique et de nouveau 500.000 U. de pénicilline 
et on injecte 0,20 g de gardénal sodique. 

Le lendemain 27, le coma est complet (mais persiste le réflexe cornéen), la 
respiration stertoreuse. Le trismus est invincible. La malade est en opisthotonos 
permanent, les quatre membres en extension. La moindre excitation exagère les 
contractures et augmente le stertor avec apparition aux lèvres de mousse jaunâtre. 
La température est à 39°3, l’urée sanguine à 0,70 g. Traitement : sérum glucosé : 
2 litres; sérum antitétanique : 200.000 U.; pénicilline : 1 million d'unités; strepto., 
1 g; extrait hépatique, 4 ampoules intramusculaires, et 0,20 g de gardénal injes- 
table, dose que l’on renouvelle en raison de l'intensité des contractures. 

Le 28 novembre, la malade est dans le même état. La température est à 38°8, 
le pouls à 108 à la minute, beaucoup plus mal frappé; même traitement, on sup- 
prime le gardénal et on prescrit 10 gouttes de digitaline. 

Le 29 novembre, la malade respire plus calmement, elle ne fait plus de crises 
stertoreuses, l’opisthotonos est moins marqué mais la contracture des membres 
persiste et s’exagére toujours au pincement de la peau. La température est à 38°, 
le pouls à 92. Urée sanguine, 1,40 g. L’abdomen est ballonné, le foie semble 
ag de volume. Méme traitement, plus une goutte de digitaline toutes les 
eures. 

Le 30 novembre 1950, on a l'impression d’une mort imminente : respiration 
stertoreuse avec écoulement continu d’écume jaune à la bouche, pouls filiforme. 
Cependant, la malade réagit par l’augmentation des contractures des membres et 
de la mâchoire aux excitations. 

Laboratoire : hémoculture négative; bilirubine directe, 1/8.000; cholestérine, 
1,55. Réactions de Gros, 1,10 (+); MacLagan, 42 (++); céphaline cholesté- 
tol (++). Urines : pas d’hématies ni de pigments hématiques, sels et pigments 
biliaires en abondance, En somme, des signes évidents de grosse atteinte hépatique. 

On arrête le sérum antitétanique et la digitaline et on continue le reste du trai- 
tement. 

Le 1°" décembre, la malade semble moins comateuse. Elle réagit toujours par des 
contractures des membres supérieurs au pincement. Elle tourne la tête aux exci- 
lations. Température, 38°1-38°7. Nous ajoutons 2 ampoules par jour I. M. de 
méthionamine. 

Le 2 décembre, dans la nuit, la malade a remué la tête et bougé le bras gauche. 
À 12 heures, elle reprend conscience, tire la langue quand on le lui demande, 
surit. Elle peut absorber une boisson. Elle n’a plus aucune contracture ni des 
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masséters, ni des membres supérieurs. Le pouls est à 84, bien frappé. Traitement : 
sérum glucosé, 1 litre; hépatrol, 4 ampoules; méthionamine, 2 ampoules; péni- 
cilline, 500.000 U.; strepto., 0,50 g. 

Le 3 décembre, l'amélioration progresse. Température, 38°3-38°. Même traite. 
ment. Le 4 décembre : température, 37°2-37°3. La malade accepte la conversation 
mais se refuse absolument à toute réponse à nos questions concernant son avorte- 
ment. Traitement : méthionamine, hépatrol A, hépacholine. Le 5 décembre, l'ictère 
est moins accentué, il apparaît une petite escarre fessière. Le 10, l’ictère qui s'était 
progressivement atténué les jours précédents a pratiquement disparu. Il persiste 
un léger subictère des conjonctives. T, V. : cul-de-sac droit légèrement doulou- 
reux. Utérus en bonne position, l’orifice externe du col est ouvert. 

Le 17 décembre, la malade sort de l'hôpital complètement guérie : disparition 
complète de l’ictère, foie de dimensions normales. 


En résumé, une jeune femme de 17 ans, ictérique depuis 1 mois, est 
amenée à l'hôpital immédiatement après un avortement de 6 mois, coma- 
teuse. En quelques heures apparaissent un opisthotonos extrême, des con- 
tractures des masséters et des membres s’exaspérant à la moindre excitation. 
Elle reste en contractures à paroxysmes et comateuse pendant toute une 
semaine. Puis très rapidement elle se réveille et guérit subitement de son 
trismus et de ses autres contractures, et en quelques jours de son ictère. 

Nous venons d'observer un second cas, superposable au point de vue 
clinique, mais dont l’évolution fut rapidement mortelle. 


Oss. II. — Me Aïcha bent Ahmed, 30 ans, est hospitalisée, le 23 avril 1960, 
à 13 heures, pour coma hépatique. Elle a accouché, deux jours auparavant, en 
milieu hospitalier, d’un enfant normal vivant. Elle était ictérique au moment de 
son accouchement, nous n'avons pu savoir depuis quand. 

A l'examen, il s’agit d’une malade en coma profond, qui présente, d’une part, 
un ictère franc, d’autre part, des contractures : un trismus intense, irréductible; 
il est impossible d’abaisser même légèrement la mâchoire inférieure; une contrac- 
ture des membres, moins importante de l'abdomen. 

La respiration semble normale, le pouls bien frappé, la T. A. à 12-8. Il n'y a 
ni hépato- ni splénomégalie. L’utérus est bien rétracté, La température est à 38%. 
Le Babinski est indifférent. Le sondage de la vessie ne raméne que quelques centi- 
métres cubes d’urine trés fortement colorée. 

La malade fut traitée par le sérum glucosé, les antibiotiques (pénicilline-sanclo- 
mycine), l'hydrocortisone intramusculaire et le sérum antitétanique (90.000 U.). 

Dans l'après-midi, les contractures persistent, ainsi que le trismus invincible, 
des crises paroxystiques exagérant les contractures. L'état général s'aggrave; la 
respiration devient de plus en plus difficile. A 21 heures, se produit un vomito 
negro, la malade meurt un quart d'heure plus tard. Le trismus persistait plusieurs 
heures après la mort. 

Autopsie, 15 heures plus tard : le cœur est normal. Le foie est atrophié (610 g) 
mais de coloration normale. La vésicule est bourrée de calculs à facettes, six assez 
gros, une vingtaine plus petits. Leur partie centrale est rougeâtre, leur périphérie 
est blanche et dure. La rate pèse 190 g. L'estomac est rempli dé liquide noir. Son 
lavage laisse sur la muqueuse de fines trainées rouges ou noires, témoin du vomito 
negro. Les reins sont d'aspect normal, L'utérus semble normal, il n’y a pas de 
rétention placentaire. 

Laboratoire : un calcul examiné est entièrement constitué de cholestérol imprégné 
par des pigments sanguins. 

Examen anatomo-pathologique (D' Chadly, Institut Pasteur). — Utérus : fasci- 
culé commun œdémateux et très congestionné. Du côté de la lumière, les couches 
superficielles du myomètre sont infiltrées de sang ainsi que de très nombreux 
polynucléaires en voie de lyse. Foie : hépatite aiguë dégénérative avec atteinte du 
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lobule hépatique aboutissant à une nécrose totale des éléments de la travée hépa- 
tique. Les espaces portes sont le siège d’un léger épaississement fibro-inflamma- 
toire avec un certain degré de néogenèse biliaire. Présence de quelques thrombi 
biliaires disséminés. Rein : néphrite épithéliale aiguë avec atteinte tubulaire sous 
forme d’une nécrose des cellules des tubes contournés. Rate : congestion très 
marquée. Estomac : sans lésions reconnaissables en dehors d’une autolyse assez 
avancée de la muqueuse. Vésicule biliaire : cholécystite chronique calculeuse histo- 
logiquement banale. Conclusion : hépato-néphrite de Victére grave. 


En résumé, une malade de 30 ans, ictérique, entre à l'hôpital dans le 
coma 2 jours après un accouchement normal. Ce coma hépatique s’est 
accompagné de trismus intense avec contractures généralisées permanentes 
exacerbées par crises. La mort est survenue au bout de quelques heures 
après un vomito negro. 

Ces deux cas à évolution différente sont reliés par de nombreux points 
communs : il s’agit de femmes enceintes qui viennent d’accoucher l’une 
au terme de 6 mois, l’autre à terme. Toutes deux étaient ictériques et dans 
le coma. 

Un certain nombre de problèmes se posent à leur propos. 


— Le coma hépatique des femmes enceintes et son pronostic. — Dans 
un travail antérieur (2) nous avons insisté sur la fréquence avec lequelle les 
ictères s’aggravaient chez la femme enceinte déclenehant ou non l’accou- 
chement, parfois dans les suites de couches. 

Le coma hépatique survenant dans ces conditions n'implique d’ailleurs 
pas toujours une issue fatale (4 guérisons sur 8 cas), l'expulsion du fœtus 
ayant un rôle salvateur. 

Nous avons d'ailleurs observé d’autres cas de guérison de coma hépa- 
tique (3) et ce avant l'emploi du glutamate et de la cortisone. 


— L'autre grand intérêt est d'ordre séméiologique. — Devant le trismus 
invincible, les contractures généralisées évoluant par crises, la prudence 
a commandé dans les deux cas l'injection de sérum antitétanique. 

Nous ne pensons cependant pas qu'il y ait eu tétanos, d’une part à cause 
de l'unité de la maladie : il aurait fallu admettre et un tétanos et un ictère, 
d'autre part, à cause du caractère des contractures. En effet, au cours du: 
télanos, les contractures se manifestent au niveau de l’abdomen par un: 
« ventre de bois », alors que chez la première malade l’abdomen était dès 
le début et est resté souple. 

A la guérison les contractures du tétanos cèdent progressivement, un 
peu plus tous les jours. Debout, pendant plusieurs jours, la malade marche 
sur la pointe des pieds « en danseuse ». Il persiste parfois un tic tétanique. 
Dans notre première observation, au contraire, la sédation des contractures. 
a été brutale, du jour au lendemain la malade, réveillée de son coma, a 
ouvert toute grande la bouche, a pu boire, la raideur des membres a elle 
aussi cédé brusquement et la malade a très rapidement pu marcher norma- 
lement. 


— Quelle est la pathogénie de ces contractures ? — Nous n'avons retrouvé 
qu'un cas relaté par Dérot (4) de contractures tétaniformes au cours d’un 
icttre hémolytique par septicémie à perfringens à la suite d’un avortement, 
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ayant entraîné une anurie, contractures qui seraient dues à un déséquilibre 
entre la kaliémie et la calcémie. 

D'un point de vue plus général nous rapprocherons nos cas des raideurs 
cataleptiques par intoxication de la bile d’ictériques, réalisées expérimen- 
talement chez le pigeon par Baruk (5). 

L'aspect clinique saisissant de cette affection nous a incité à relater ces 
formes pseudo-tétaniques de l'ictère grave puerpéral. 
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Splénectomie aprés asséchement par la delta-cortisone 
d’une « ascite nord-africaine ». Guérison, 


Par M. Axpré CORCOS 
(Tunis) 


Nous avons souvent l’occasion de rencontrer en Tunisie des ascites non 
tuberculeuses. Celles-ci se voient chez des sujets jeunes, surtout des femmes. 
Elles ne sont certainement pas d'origine alcoolique (il s’agit de musulmans 
qui ne boivent pas d'alcool). 

Ces ascites sont de deux genres : soit à rate normale, soit à grosse rate. 
Elles s’accompagnent rarement de circulation collatérale ou d’hémorragies. 
Le foie est de dimensions variables, le plus souvent il est normal ou atro- 
phié. On peut retenir dans les antécédents de ces malades l'existence fré- 
quente d’un ou plusieurs ictères dans les mois ou années qui ont précédé. 
Les formes splénomégaliques semblent avoir eu parfois des antécédents 
palustres (ces malades disent avoir eu dans les années précédentes de la 
fièvre avec frissons), mais nous n'avons jamais trouvé de plasmodium dans 
aucune lame de sang. > 

Le pronostic de ces ascites était autrefois très sombre, la mort survenant 
par cachexie progressive aprés de nombreuses ponctions. Dans les formes 
splénomégaliques, la splénectomie était désastreuse. 

L’apparition des corticoides a considérablement transformé les données 
du probléme (1). En effet, on peut maintenant obtenir dans plus de la 
moitié des cas l’assèchement de l’ascite par la A-cortisone. Mais du moins 
dans les formes splénomégaliques nous avons eu un certain nombre de 
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réhospitalisations pour rechute de l’ascite. De sorte que nous avons été 


amené dans les ascites splénomégaliques à assécher d’abord l’ascite, et dans 
I g 


un deuxiéme temps a faire pratiquer une splénectomie. En voici un 
exemple : 


OBsERVATION. — Mlle Fatouma bent Ahmed, 25 ans, est envoyée, le 29 janvier 
1960, du Dispensaire de Testour, pour « cedéme des jambes, hypertrophie de la 
rate, accès fébriles, mauvais état général ». 

La malade a remarqué les œdèmes ainsi qu’une augmentation de volume de 
l'abdomen un mois avant l'actuelle hospitalisation, 

Elle avait été hospitalisée, un an auparavant, pendant un mois, pour anémie 


et grosse rate, et traitée alors par de la quinine injectable (1 g par jour pendant 
6 jours) et du fer per os. 


Examen. — Ascite de moyenne abondance avec œdèmes marqués des membres 
inférieurs. Petite matité de la base droite. La rate est très grosse, descendant sur 
plus d’un travers de main dans l’hypocondre gauche. Il n’y a pas de température. 

La radio pulmonaire confirme le refoulement des deux hémi-diaphragmes par 
l'ascite ainsi que le comblement du cul-de-sac droit. 

Laboratoire. — Sang : V. S., 24-50. Urée, 0,20. 

Ponction pleurale droite : liquide jaune clair renfermant de rares cellules 
endothéliales, quelques lymphocytes et des hématies assez nombreuses; pas de 
microbes. Albumine : 4 g par litre. Rivalta : transsudat. 


Ponction d’ascite. — Liquide jaune clair renfermant quelques lymphocytes et des 
hématies assez nombreuses; absence de microbes, Albumine : 4,50 g par litre. 
Rivalta : transsudat. 


Hémogramme. — G. R., 3.180.000; Hb, 45 p. 100; V. G., 0,64; G. B., 3.900, 
dont 64 p. 100 poly. neutro., 8 éosino., 24 lymphocytes, 4 monocytes, 

La malade fut mise, en même temps qu'à un traitement ferrique et aux extraits 
hépatiques, à 20 mg par jour de A-cortisone pendant 17 jours, 15 mg pendant 
14 jours, 10 mg pendant 5 jours, 5 mg pendant 2 jours, soit 38 jours de traite- 
ment corticoïde. 

L'œdème des membres inférieurs disparut rapidement, l’assèchement de l’ascite 
fut complet en un mois environ. En même temps, l’état général s’améliora consi- 
dérablement. 

Une ponction sternale fut faite le g mars, soit après un mois de traitement 
par la A-cortisone : absence de parasites; myéloblastes, 0,50; promyélocytes, 1,50; 
myélocytes neutrophiles, 38; éosino., 5; métamyélocytes, 3; polynucléaires neutro- 
philes, 40,50; éosino., 1,50; lymphocytes, 9; plasmocytes, 1. Présence de méga- 
caryocytes normoblastes, 66 p. 100 globules blancs. Moelle polymorphe, active, 
montrant un excès de la lignée rouge. 

Le 31 mars 1960, l’ascite bien asséchée, nous nous décidons à faire enlever cette 
grosse rate dont les dimensions n'avaient guère varié. 


Intervention (D' Demirleau). — Incision paramédiane gauche, descendant au-des- 
sous de l’ombilic, Il n’y a pas d’ascite dans le ventre. Le foie est sain. La rate 
est très volumineuse, elle est adhérente et on a les plus grandes difficultés à la 
libérer. On incise le péritoine pariétal et on le décolle en extracapsulaire. On 
bourre l’hypocondre de compresses et on retourne la rate dont l’hémostase est 
extrêmement facile. Il ne reste plus qu’à faire une soigneuse hémostase de toute la 


coupole, ce qui est réalisé tant au bistouri électrique que par ligatures au catgut. 
Paroi en un plan sans drainage. 


Examen anatomo-pathologique (D' Zérah). — Les fragments de rate prélevés 
montrent une congestion active généralisée à tout le parenchyme, aussi bien pulpe 
rouge que pulpe blanche. On trouve de nombreuses bandes de tissu fibreux. Les 
sinus sont extrêmement dilatés. En résumé : il s’agit d’une cirrhose splénique. 

Les suites opératoires sont très simples. L’hémogramme s'améliore, le 6 mai 
1960 : G. R., 4.270.000; Hb, 80 p. 100; V. G., 0,85; leucocytes, 12.500, dont 
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poly. neutro., 46; éosino., 10; baso., 1; lymphocytes, 36; monocytes, 5; myélo- 
cytes neutro., 2; hématies nucléées, 2 p. 100 G. B. 
La malade quitte le service en excellent état. 


En résumé, chez une jeune malade ascitique, porteuse d’une grosse rate, 
nous avons, après assèchement de l’ascite par la A-cortisone, et 
devant la persistance de la splénomégalie, fait faire une splénectomie secon- 
daire. Le résultat a été excellent. La malade est complètement guérie. 

Ce résultat mérite d’être souligné, étant donné la fréquence avec laquelle 
les ascites asséchées par la A-cortisone récidivent. L’ablation de la grosse 
rate inerte supprime le primum movens de l’ascite, avant que la spléno- 
pathie n'ait irréversiblement retenti sur le foie. 

Mais le véritable traitement nous semble préventif, c’est l’ablation de 
ces trés grosses rates solitaires, rates inertes, fibreuses, véritable corps 
étranger abdominal, avant l'atteinte du foie et l’apparition de l’ascite. 
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Biopsie à la pince sous contrôle laparoscopique, 


Par MM. Cu. DEBRAY, Josepn PAOLAGGI, René LAUMONIER et Etienne MARTIN 


Les données macroscopiques de la laparoscopie sont parfois insuffisantes 
pour porter un diagnostic de certitude. C’est dans ces cas que la biopsie 
faite. sous contrôle laparoscopique doit être employée. L'étude histologique 
qu'elle autorise établit en effet, dans nombre de cas et sans discussion, le 
diagnostic. La biopsie à l'aiguille utilisée presque uniquement pour le foie, 
connaît, on le sait, une vogue considérable et parfaitement justifiée. Mais 
son éclat et son universalité ont rejeté un peu dans l'ombre un autre 
mode de biopsie, la biopsie à la pince dont nous voudrions souligner ici 
l'intérêt. 


Cette méthode n'est pas nouvelle, puisque dès 1937 Ruddock |’utilisail. 
Son laparoscope était doté d’une pince biopsique ; celle-ci comportait 
mème un dispositif d’électro-coagulation permettant l’hémostase de la zone 
de prélèvement. Ruddock fit ainsi des biopsies hépatiques, ganglionnaires, 
péritonéales et même spléniques. Mais cette méthode ne connut pas de 
grande diffusion et, mis à part M. Royer en Argentine, peu d'auteurs l'uti- 
lisèrent de façon systématique. Elle est à peine citée dans le livre de 
Kalk (1951). Dans celui de Smith (1951), elle a droit seulement à un para- 
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graphe de cing lignes : l’auteur déclare utiliser une pince à biopsie bron- 
chique introduite à travers un trocart à ponction d’ascite (remarquons 
d'ailleurs l'inconvénient de cet appareillage de fortune tenant au dia- 
mètre de la pince et du trocart). Enfin, dans le très beau et très complet 
ouvrage de Lenzi, Cavassini et Lenzi, publié en 1959 à Bologne, la biopsie 
à la pince est étudiée au chapitre de l'historique, mais elle n’est pas décrite 
à propos des manœuvres habituelles de laparoscopie. 

Récemment la diffusion actuelle de la laparoscopie, les exigences d’un 
diagnostic endoscopique exact ont amené divers auteurs à employer de nou- 
veau cette biopsie à la pince qui avait été un peu oubliée. M. Girard et 
Coulot, Boquien, nous-mêmes avons souligné son intérêt dans le diagnos- 
tic de la péritonite tuberculeuse. Nous avons donné nos premières impres- 
sions aux Journées Médicales de France (Reims, juin 1960). Nous voudrions 
exposer ici notre expérience actuelle de la biopsie à la pince sous contrôle 
laparoscopique en nous basant sur 30 observations. 


TecuniguE. — Nous utilisons une pince coupante construite sur le modèle de 
celle de M. Royer, mais permettant une prise plus forte, C'est une pince fine, 
arrondie, de 22 cm de long et de 2 mm seulement de diamètre. Un seul mors est 
mobile. Contrairement à la pince de Ruddock, elle est indépendante du laparo- 
scope. Elle est introduite dans l'abdomen par un point de pénétration différent de 
celui du laparoscope, ce point étant choisi en fonction du lieu de prélèvement et 
évitant bien entendu le trajet des artères épigastriques. Après une anesthésie locale 
à la lignocaine (xylocaine*), à travers une minime incision de 1 à 2 mm de long, 
le trocart est introduit. Dans sa lumière sera glissée la pince à biopsie. Le forceps 
coulisse dans le trocart à frottement doux; le système est pratiquement étanche et 
la fuite d’air minime au cours de ces manœuvres. 

La pince introduite dans la cavité péritonéale est alors amenée sous contrôle 
de la vue au contact des lésions à biopsier. 


La pince indépendante du laparoscope a comme inconvénient la nécessité d’un 
deuxième point de pénétration, d’une deuxième anesthésie locale et d’une deuxième 
incision, d’ailleurs minime. Mais elle a sur la pince incorporée de Ruddock de 
grands avantages. 

1° En choisissant correctement le point de pénétration, la pince peut atteindre 
des régions inaccessibles à l’extrémité de l’endoscope. 

2° Si l’on doit augmenter le diamètre du laparoscope, nous préférons que cela 
se fasse au profit du calibre de l'optique, ce qui donne une meilleure visibilité, 
un champ plus étendu et permet une iconographie photographique et cinéma- 
tographique meilleure. 


3° La pince est génante pour les manœuvres photographiques et cinématogra- 
phiques. 

4° Dans un certain nombre de cas, la pince indépendante nous a permis de sou- 
lever le foie, d’écarter une adhérence, de récliner une frange épiploïque, bref 
d'effectuer des manœuvres qui auraient été impossibles si la pince avait été soli- 
daire de l’endoscope. 

5 La technique de la biopsie est considérablement facilitée si la pince est 
indépendante, On peut,,en effet, aborder les lésions sous un angle choisi d'avance, 
en fixant le point de pénétration de la pince en fonction de l'aspect endoscopique 
observé. Au contraire, si la pince est introduite à travers le laparoscope, c’est obli- 
gatoirement le trajet de ce dernier qu’elle doit adopter, mais rien ne dit que ce soit 
le plus commode pour le prélèvement. 

Ajoutons que, sur nos 30 biopsies à la pince, nous n'avons eu aucun incident 
d'aucune sorte. Le saignement a toujours été minime et nous n'avons jamais eu 
à utiliser la thrombase, ni l'appareil à ‘électrocoagulation que nous avions en 
réserve. 


Arca, Mar. App. Dicestir, T. 50, n° 4, Avni 1961. 23 
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INDICATIONS DE LA BIOPSIE A LA PINCE. — La biopsie à la pince peut porter 
sur le foie ou sur le péritoine. 


\. Biopsie hépatique à la pince. — Dans nombre d’affections hépatiques 
on connaît les immenses services rendus par la ponction-biopsie du foie, 
surtout quand elle peut être guidée par le contrôle du laparoscope. Cette 
méthode a cependant des inconvénients et des insuffisances. Certaines de 
ses lacunes nous semblent devoir être comblées par la biopsie à la pince. 

1. La biopsie à l'aiguille ne permet pas, en règle, de prélèvement de la 
corticalité du foie. Cela n'a guère d'importance dans les affections paren- 
chymateuses où il est préférable que la biopsie soit faite en profondeur, 
loin des modifications parfois trompeuses dues à la capsulite. Mais lorsque 
c'est précisément cette corticalité que l’on veut étudier, c'est à la pince 
qu'il faut avoir recours. Ainsi les granulations hépatiques superficielles, 
« tuberculeuses, néoplasiques ou banales », les bandes de péri-hépatite qu 
échappent à l'aiguille sont aisément biopsiées. 

Dans le cancer du foie, la biopsie mérite discussion. On sait que le cancer 
du foie, primitif ou secondaire, peut être reconnu par une ponction à 
l'aiguille faite dans un point favorable. Mais on sait aussi que cette ponc- 
tion peut être dangereuse par hémorragie incoercible ; des cas de mort ont 
été signalés et certainement tous les accidents n’ont pas été publiés. La 
biopsie à la pince échappe-t-elle à ce danger ? Oui, mais dans une certaine 
mesure seulement. Le prélèvement est en effet plus superficiel, atteignant 
des vaisseaux moins volumineux ; d'autre part, le prélèvement étant tou- 
jours effectué sous contrôle visuel, la zone biopsiée est visible sous endo- 
scopie, ce qui permet éventuellement de mettre de la thrombase sur le 
point qui saigne ou de l’électro-coaguler. Toutefois, même avec l’électro- 
coagulation, on n'est pas à l'abri d'accidents. En effet, celle-ci n'a pas 
empêché un malade de Ruddock de mourir d’hémorragie après biopsie à 
la pince d'un foie néoplasique. Aussi, quels que soient les perfectionne- 
ments apportés à la technique de la biopsie, nous pensons qu'il est préfé- 
rable de s'abstenir de tout prélèvement chaque fois que l'aspect macro- 
scopique impose le diagnostic de cancer du foie. Par contre, dans les cas 
douteux, la biopsie à l'aiguille dans les localisations profondes, la biopsie 
à la pince dans les lésions superficielles, peuvent trouver une justification 
mais avec des précautions particulières concernant le lieu de prélèvement, 
l’état de la coagulation sanguine (prothrombine), le contrôle laparosco- 
pique post-biopsique et la surveillance après la laparoscopie. 

Voici deux exemples où Ja biopsie à la pince nous a été utile, dans un 
cas pour affirmer, dans l’autre pour rejeter le diagnostic de cancer du foie. 


Dans un cas coexistaient des formations végétantes sur le péritoine diaphragma- 
tique et une masse blanchâtre, lardacée sur la face antérieure du foie gauche; la 
biopsie à la pince confirma le caractère malin de cette masse et précisa sa nature 
histologique (cholangiome); par contre, malgré leur aspect, les végétations péri- 
tonéales n'étaient pas cancéreuses mais purement inflammatoires. 

Dans une autre observation, nous avions pensé à un adéno-cancer avec cirrhose 
sur des anomalies de la surface hépatique. En fait, la biopsie montra la nature 
banale de cette cirrhose. 
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2. Les « taches de bougie » de la surface du foie ne sont pas toujours des 
nodules néoplasiques ; elles sont quelquefois seulement des taches de péri- 
hépatite. Dans ce diagnostic difficile et important, la biopsie à la pince 
peut rendre d’inestimables services. 

Voici un exemple de ces difficultés 


Il y a quelques années, chez un malade souffrant de l'abdomen de manière 
atypique, nous découvrons sous laparoscopie une tache blanche du cortex hépa- 
tique; nous l’interprétons comme une atteinte néoplasique unique et portons un 
pronostic sévère; or, l’évolution infirme le diagnostic. Si nous avions biopsié 
celte lésion, nous n’aurions sans doute pas commis cette erreur grave. 


Voici maintenant la contre-épreuve 


Une femme de 4o ans, antérieurement laparolomisée, se plaint du ventre; il 
existe de mulliples taches blanches légèrement saillantes à la surface du foie, dures 
au palper; le mari étant tuberculeux et les radios montrant de multiples calcifi- 
cations spléniques, nous pensons à une tuberculose hépatique; en fait, l’histo- 
logie de la biopsie à la pince élimine la tuberculose; il s’agissait en fait de forma- 
tions fibreuses développées au contact de corps étrangers (talc introduit par les 
gants chirurgicaux au cours de la laparotomie antérieure). 

Autre cas démonstratif : chez un homme de 44 ans, une tuberculose pulmonaire 
et des douleurs abdominales diffuses font penser à une tuberculose péritonéale. 
Il existe une tache blanchatre en saillie à la surface du foie, de quelques milli- 
mètres de diamètre. S'agit-il de tuberculose ? En fait la biopsie montre qu'il s’agit 
d'un petit kyste biliaire calcifié et non de tuberculose hépatique, ce qui modifie 
du tout au tout pronostic et traitement. Dans un dernier cas, enfin, les taches blan- 
châtres sont observées à la surface du foie chez un gastrectomisé pour cancer de 
l'estomac; biopsie d’un nodule à la pince; malgré les apparences, il ne s'agissait 
pas d’un cancer secondaire mais d’une glissonite de pronostic bien différent. 


3. Sous laparoscopie on rencontre assez souvent sur la face antérieure du 
foie, surtout chez les cirrhotiques, des aspects qui nous ont beaucoup intri- 
gués : ce sont des points brillants, blanchdtres, très petits, juxtaposés ou 
épars, comparables aux grains de semoule du signe de Koplik. La nature 
de ces formations nous était inconnue. La biopsie à la pince nous a montré 
qu'il ne s’agissait ni de tuberculose, ni de cancer, mais d’un tissu hépa- 
tique modifié par la sclérose, sans image spécifique. 

Un fait curieux est que nous n'avons jamais rencontré de tels aspects 
au cours d’autopsies ou d'interventions chirurgicales alors qu'ils sont fré- 
quemment observés sous laparoscopie. Il est done probable que ce sont les 
conditions mêmes de |’examen laparoscopique qui font apparaître ces 
pseudo-granulations (lumière intense et tangentielle du laparoscope). 

De toute manière ce pointillé blanchâtre doit être bien connu des endo- 
scopistes. Il n’a pas de valeur spécifique. 

Voici les quelques réflexions suggérées par nos biopsies à la pince de la 
capsule et du cortex du foie. Ce champ d'études est d’ailleurs à peine ouvert 
et sans doute susceptible de bien d’autres développements. 

B. Biopsies péritonéales à la pince. — Pour les biopsies péritonéales, la 
pince est pratiquement la seule utilisable. Sans doute a-t-on proposé de 
faire les prélèvements péritonéaux à l'aiguille comme on fait pour la plèvre. 
Mais cette méthode est aveugle et les biopsies négatives sont fréquentes. 
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Par contre, la biopsie à la pince est une biopsie dirigée qui prélève électi- 
vement la lésion suspecte observée en endoscopie. Voici quelques exemples 
de son intérêt : 


Deux ans après une gastrectomie pour une lésion de l'estomac qui est radiolo- 
giquement très suspecte, et dont nous ignorons le compte rendu histologique, une 
femme de 60 ans présente des douleurs abdominales, une altération de l'état 
général et une ascite dont la cytologie n’est pas caractéristique; le diagnostic eli- 
nique est celui de récidive néoplasique. A la laparoscopie, nous trouvons des gra- 
nulations inégales dont certaines sont assez volumineuses et des bosselures hépa- 
tiques très inquiétantes. Nous portons le diagnostic de carcinose néoplasique. Or, 
la biopsie de ces granulations nous permet d'affirmer qu'il s’agit en fait de 
tuberculose péritonéale et d’instituer immédiatement le traitement antituberculeux. 
La réponse de l’histologie a été incomparablement plus rapide et plus fidèle que 
la culture sur Lüwenstein et l’inoculation au cobaye. 


Une jeune femme de 30 ans est atteinte d’une poly-arthrite chronique évolutive 
sévère et traitée par la delta-cortisone pendant plusieurs mois. On voit alors appa- 
raître de l’ascite, une altération de l’état général et des douleurs abdominales. 
S'agit-il d’une tuberculose péritonéale dont le développement a été favorisé par les 
corticoïdes ? A la laparoscopie, l'aspect macroscopique n'est pas concluant : le 
péritoine est enflammé et parsemé d'innombrables granulations. C’est la biopsie 
qui montre qu'il s’agit en fait d’une carcinose péritonéale secondaire à un cancer 
ovarien. 

Dans un autre cas, on fait une laparoscopie à un cirrhotique en mauvais état 
général. On a la surprise de découvrir d'assez nombreuses granulations péritonéales. 
qui, sur ce terrain, font penser à la tuberculose. En fait, la biopsie montre qu'il 
s’agit d'éléments de carcinose péritonéale. 


Citons encore cette observation 


Malade opéré en 1958 d’un cancer du rectum. Un an et demi après, constipa- 
tion, phénomènes subocclusifs et amaigrissement. A la laporoscopie, granulations 
, blanchatres, sans caractéristique particulière, siégeant sur les anses intestinales 
pelviennes. S'agit-il de granulations métastatiques ou bien de phénomènes inflam- 
matoires ? La biopsie montre qu'il s’agit en fait de granulome à corps étrangers 
(talc ou sulfamide) introduits au cours d’une opération antérieure. 


Ces exemples illustrent la difficulté du diagnostic endoscopique du 
cancer et de la tuberculose péritonéale. Ils confirment l'existence de la 
forme pseudo-cancéreuse de la tuberculose péritonéale, formes sur les- 
quelles M. Girard a insisté. Mais ils montrent aussi qu’il y a des formes 
pseudo-tuberculeuses de la carcinose péritonéale. 

Dans ces cas, hors la biopsie, les moyens de diagnostic entre tuberculose 
et cancer du péritoine demandent du temps et sont imprécis. Le test théra- 
peutique par les antituberculeux nécessite des semaines ; d’ailleurs, du fait 
de la non-certitude de la tuberculose, il est souvent mené trop timidement. 
Même quand l’ascite existe, ce qui n’est*pas constant, le cyto-diagnostic du 
cancer ou la recherche des bacilles de Koch sont loin d’être toujours posi- 
tifs ; la culture sur Lowenstein ou l’inoculation au cobaye demandent éga- 
lement du temps. Or, pour instaurer le traitement antituberculeux tot, la 
réponse doit être rapide, surtout s’il s’agit de tuberculose subaigué à marche 
rapide. 

Dans ces cas nous estimons la biopsie péritonéale indispensable. Bien 
faite, dans une zone franchement pathologique, elle donnera, dans us 
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grand nombre de cas, le diagnostic de certitude, et cela en deux ou trois 
jours, beaucoup plus rapidement par conséquent que les méthodes clas- 
siques. 

En cas de tuberculose, elle permettra d’instituer sans arrière-pensée le 
traitement antituberculeux massif et prolongé. 

En cas de néoplasie péritonéale, elle permet de préciser le type histolo- 
gique et de ce fait oriente la recherche du cancer primitif. De toute manière, 
elle rend illusoire toute thérapeutique à visée curatrice. 

Naturellement, en cas de cancer la biopsie n’aura de valeur absolue que 
si elle est positive. Une biopsie négative ne prouve pas que le cancer 
n'existe pas, le prélèvement pouvant avoir été fait en un mauvais point. 
Mais il nous semble que cette possibilité doive être assez rare ; cela nous 
est arrivé une fois et encore au début de nos prélèvements, lorsque la 
technique était hésitante ; il s'agissait d’une carcinose péritonéale certaine 
et pourtant la biopsie fut négative. Dans tous les autres cas il n’y eut aucune 
ambiguïté dans la réponse histologique. 


C. Biopsies pelviennes. — Nous citerons seulement ce problème des biop- 
sies pelviennes dont nous n’avons aucune expérience. Nous avons l’impres- 
sion qu'il est très facile d'effectuer des biopsies à la pince dans le petit 
bassin. C’est ce que font d’ailleurs les gynécologues en ce qui concerne les 
ovaires en particulier. 


Discussion 


M. Y. BoquiEx. — Depuis deux ans, avec mes collaborateurs Alliot et Her- 
bouiller, nous avons mis au point une technique de prélévement péritonéal qui 
nous donne toute satisfaction. 

Si je prends la parole, c'est moins pour insister sur ]’intérét de la méthode 
qu'ont, à juste litre, soulignée les présentateurs que pour indiquer les limites 
de son usage. Sur 450 laparoscopies, nous avons eu 6 fois l’occasion de faire un 
prélèvement péritonéal : il s'agissait soit de métastases péritonéales de cancers 
viscéraux, soit de granulations péritonéales dont il importait de préciser la nature 
histologique. Encore faut-il ajouter que la plupart des métastases étaient évidentes 
au point de vue macroscopique et que la vérification histologique n’a fait qu’en 
confirmer la nature maligne. 

Nous n'avons jamais osé faire de prélèvement hépatique avec cette pince à 
biopsie à mors coupants, qui nous paraît infiniment plus traumatisante que l'’ai- 
guille à ponction-biopsie, et je crois plus raisonnable de se contenter, pour le 
prélèvement hépatique, mème en surface, de l'aiguille, réservant la pince aux 
lésions du péritoine pariétal ou aux formations flottant librement dans le liquide 
d’ascite. 


M. J. Paotacer. — Je répondrai que je suis tout à fait d’accord avec ce que 
M. Boquien a dit. 

Nous n’imposons pas une biopsie systématique 4 tous nos malades. Mais nous 
sommes très désireux d'avoir une confirmation biopsique d’un néo péritonéal. 
Nous faisons cela un peu par acquit de conscience, comme nous faisons systéma- 
liquement une biopsie du rectum, même sur un cancer évident. Nous voulons une 
certitude, d’autant que nous avons été échaudés dans quelques cas et que nous 
avons observé des formes de tuberculose péritonéale qui simulaient une carcinose 
péritonéale. 

Par conséquent, nous ne voudrions pas passer à côté d’un de ces diagnostics car, 
parfois, il est possible d'améliorer une tuberculose, par exemple, par un traite- 
ment efficace. Nous préférons un petit traumatisme discret, tel que la biopsie, 
pour essayer d’avoir une certitude diagnostique absolue. 
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Présentation de film. 
Etude radiocinématographique du reflux duodéno-cholédocien. 


Par MM. Cu. PROUX et F. OURY 


Nous avons déja montré ici cing cas de reflux duodéno-cholédocien. 
Depuis, notre statistique s’est enrichie de deux nouveaux cas dont l’un 
particulièrement démonstratif et que nous avons pu étudier par radio- 
cinéma. 


Il s'agissait d'une femme de 72 ans, hospitalisée pour douleurs de l’hypocondre 
droit mais surtout pour malaises généraux survenant 5 heures après les repas, 
à type d’hypoglycémie, avec amaigrissement de 12 kg. 

Les douleurs existaient depuis 20 ans et un examen radiologique pratiqué en 
1996, 2 ans plus tôt, avait déjà montré un reflux dans le cholédoque. 

Nous avons à nouveau retrouvé ce reflux dans un cholédoque s’insérant à angle 
droit à 2 cm environ du genu superius. 

Les divers examens radiologiques : estomac, vésicule, côlon, urographie, ne 
montrent aucune lésion et seulement quelques diverticules duodénaux et coliques. 

Malgré ces examens et devant l'importance des signes cliniques, notre ami, 
le PT agrégé Germain, se décide à intervenir. L’estomac, le duodénum sont 
normaux, de même que la vésicule et le cholédoque qui n'apparaît pas dilaté, 
sauf toutefois une légère distension en amont du sphincter. La radiomanométrie 
s'avère également normale avec une résiduelle à 14 cm. 

La duodénotomie ayant montré un certain degré de sténose oddienne, une 
sphinctérotomie est pratiquée. Les suites opératoires sont simples mais doulou- 
reuses et les crises hypoglycémiantes persistent malgré une amélioration de l'état 
général. 

Deux crises aiguës, douloureuses, avec poussées d’angiocholite, provoquent de 
nouvelles radiographies qui montrent un ulcére juxta-pylorique et à nouveau l'opa- 
cification du cholédoque inférieur. 


L’ulcus est favorablement influencé par le traitement médical et de nouveaux 
contrôles radiographiques révèlent la persistance des images de reflux. 


Cette observation nous a paru intéressante au plus haut point, car elle 
illustre presque toute la pathogénie des reflux. Nous retrouvons en effet 
— une insertion cholédocienne à courte distance du genu superius, à angle 
droit, sur laquelle insistait justement Caroli ; — le facteur inflammatoire 
cher à Guy Albot et Kapandji se retrouve aussi puisqu'il existe une oddite 
et une cholédocite inférieure. La duodénite elle-même ne manque pas et 
l'on a même trouvé un ulcus duodénal apparu 4 ans après la première 
constatation du reflux. 

L'étude radiocinématographique nous a permis de préciser le facteur 
dyskinétique sur lequel Lambling a insisté le premier et en particulier le 
rôle de l’antipéristaltisme duodénal à partir du nœud de contractions de 
la 3° portion du duodénum constituant le sphincter d’Ochsner, par contre, 
la notion du sphincter médio-duodénal de Kapandji nous a paru beaucoup 
moins évidente. 

Toutefois, la longue histoire clinique de cette malade qui souffre depuis 
plus de 20 ans de l’hypocondre droit, l’apparition tardive de troubles 
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graves : poussées d’angiocholite, ulcus duodénal, signes discrets de pan- 
créatite découverts à l'intervention apporteraient une justification à la 
théorie de Lambling, en partie reprise depuis Kapandji, prétendant que la 
dyskinésie est le premier stade et Ja cause des affections inflammatoires. 


Discussion 


M. Guy Atsor. — Si la séquence radiocinématographique qui nous est présen- 
tée avait été pratiquée avant la sphinctéroplastie, elle aurait l'intérêt d’expliquer 
dans ce cas les reflux duodénobiliaires uniquement par la béance d’un sphincter 
d'Oddi béant et rigide; mais puisqu'elle a été faite après l'opération, elle perd, 
de ce fait, de son intérêt, 

De toute façon, je ne crois pas qu'on puisse, ici, parler de dyskinésie duodé- 
nale : le comportement de la seconde portion est normal, les sphincters ne sont 
pas spasmés et le brassage observé, normal, n’a rien de comparable avec les 
stockages ni avec le reflux que nous avons, M. Kapandji et moi, décrits : ce serait 
jouer un mauvais tour à la notion de dyskinésie duodénale que nous avons défendue 
que de l'invoquer dans ce cas. 

M. Ch. Proux. — Si je me suis malgré tout permis de présenter ce film, c'est 
que les images radiologiques du reflux enregistrées avant et après l'intervention 
sont rigoureusement comparables et qu'il semble bien que l'intervention n'ait 
en rien modifié le phénomène. 


Un cas de distension aiguë de l'estomac 
avec perforation spontanée et syndrome hémorragique, 


Par MM. J. GASTARD et H. FORGET 


Paraîtra comme « Document clinique » dans un prochain numéro des 
Archives des Maladies de lV Appareil Digestif avec les discussions qui ont 
suivi. 


L’injection parentérale est-elle nécessaire 
dans le traitement de la crise ulcéreuse ? 


Étude comparée de l’action du méthyliodure 
du 2-2-diphényl, 4-diisopropylamino butyramide, du bismuth 
et de l’oxyferriscorbone sodique sur la crise douloureuse ulcéreuse. 


Par MM. Henrt SARLES et R. CAMATTE 
(Marseille) 


Dans ce travail, nous avons tenté de comparer divers traitements plus ou 
moins complexes de la crise douloureuse. En particulier, nous avons recher- 
ché si les thérapeutiques réduites à la prise orale de médicaments don- 
naient des résultats aussi favorables que les traitements qui s’accompagnent 
d'injection parentérale. 

Dans ce but, les malades ont été divisés en quatre groupes. 
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PREMIER GROUPE. — 21 malades : 17 ulcères duodénaux, 2 ulcères gastri- 
ques, 2 ulcéres peptiques du jéjunum aprés gastrectomie. 

Le traitement employé a été aussi simplifié que possible. Il a consisté en 
la prise, par voie buccale, 1 heure avant les repas, de 3 comprimés chez 
les hommes et de 2 comprimés chez les femmes, de méthyliodure du 
2-2-diphényl, 4-diisopropylamino-butyramide (M. D. D. B.) (comprimés 


> 2 
à 0,003 2). 


DEUXIÈME GROUPE. — 21 cas : 10 ulcères duodénaux, 10 ulcères gastri- 
ques, 1 ulcère jéjunal peptique post-gastrectomique. 

Les malades ont reçu, avant chaque repas, 1 cuillerée à soupe d'une pré- 
paration de sous-nitrate de bismuth et chaque jour une injection intra- 
musculaire d’oxyferriscorbone sodique. 


TROISIÈME GROUPE. — 21 sujets : 17 ulcères duodénaux, 3 ulcères gastri- 
ques, 1 ulcère jéjunal peptique post-opératoire. 

Les malades ont reçu à la fois l’oxyferriscorbone, le bismuth et le 
M. D. D. B. aux doses indiquées dans le traitement précédent. 


QUATRIÈME GROUPE. — Groupe témoin ; 10 malades : 7 ulcères duodénaux, 
1 ulcère gastrique. 





Notre méthode de travail a été la suivante : les sujets vus à la consulta- 
tion hospitalière et porteurs d’un ulcère gastrique ou duodénal certain, 
vérifié radiologiquement, ont été tous retenus pendant la durée de l’expé- 
rimentation. Nous n'avons nullement choisi les malades de chaque groupe : 
ils ont été successivement répartis dans les trois premiers groupes d'après 
leur numéro de consultant. Pour juger de l'efficacité de la médication, nous 
avons compté le nombre de jours qui séparaient le début du traitement 
de la sédation complète des symptômes. Comme nos malades n'étaient pas 
forcément vus en début de crise et que la poussée ulcéreuse cède sponta- 
nément, nous avons étudié un quatrième groupe de malades qui, sous pré- 
texte d'exploration, ont été laissés sans traitement jusqu'à la disparition 
complète des douleurs également. Tous les malades que nous avons traités 
pendant la période de ce travail figurent dans cette étude, à l’exception de 
deux cas qui, malgré le traitement n° 3 commencé secondairement ou 
d'emblée et le repos au lit avec diète lacto-végétarienne, ont continué à 
souffrir et ont été opérés. 

Nos malades, ayant été répartis au hasard, se prêtaient à une étude statis- 
tique que nous avons pratiquée et qui nous a donné les résultats suivants : 


Traitement par le M. D. D. B. — La disparition des douleurs s'est pro- 


duite en 3 à 11 jours, avec une moyenne de 7,0 jours + 0,4 (eM). 


Avec le traitement n° 2. — Bismuth et oxyferriscorbone : la durée de 
disparition a varié de 4 à 10 jours, avec une moyenne de 6,8 jours + 0,4. 

Avec le traitement n° 3. — Les délais ont été de 2 à 10 jours ; moyenne 
6,4 jours + 0,4. 

Les malades sans traitement ont vu leurs douleurs disparaître en g à 
24 jours, moyenne de 17,4 + 1.6. 





7 
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L'analyse montre qu'il n'existe aucune différence statistiquement valable 
entre les trois premiers groupes ; par contre, il existe une différence hau- 
tement significative entre chacun de ces groupes et le groupe témoin. 

Il est donc certain, comme on pouvait d’ailleurs le prévoir, que le traite- 
ment a amélioré nos malades. Rien ne prouve, par contre, que l’adjonction 
de bismuth et d'un traitement parentéral à l’anticholinergique pris par 
voie orale, ait amélioré les délais de guérison. Dans ces conditions, on peut 
se demander s'il n'est pas légitime d'adopter le traitement le plus simple. 
Un point reste cependant à préciser : c’est celui du délai de la récidive après 
la crise traitée. Il est possible que les injections parentérales augmentent 
la durée de cette période de calme. Ceci reste à démontrer. 


En conclusion. — L'utilisation au cours de la poussée ulcéreuse d’un 
anticholinergique pris par voie orale (méthyliodure du 2-2-diphényl, 4-diiso- 
propylamino butyramide) donne des résultats thérapeutiques identiques 
à ceux des traitements plus complexes comportant des injections parenté- 
rales et du bismuth (calcul statistique sur 73 malades). 


Discussion 


M. J. Gorse. — Je viens de lire un livre de gastro-entérologie anglais de 
Avery Jones. Au chapitre « Ulcères », j'ai d'abord été étonné qu'il décrive une 
évolution des douleurs dans la journée mais qu'il ne se préoccupe pas, pour le 
diagnostic, de l’évolution dans l’année; et, au chapitre « Thérapeutique », il y 
a au moins 10 à 15 pages de régime, mais il n’est mème pas question de bismuth, 
ni d’injections parentérales ! I} y a au chapitre « Complications » celles dues au 
régime, ce qui ne m'étonne pas! 


M. R.-A. Gutmann. — J'ai écouté avec intérèt la communication de M. Sarles. 

Je suis d'accord avec lui pour penser qu'en général du moins, les injections 
parentérales ne sont pas obligaloires pour traiter une poussée duodénale d'inten- 
sité moyenne. Dans une telle poussée d'ailleurs, la médication, quelle qu'elle soit, 
ne fait que venir au secours de la terminaison spontanée de la période aiguë. Il y 
a bien longtemps que j'avais dit que n'importe quel traitement faisait bien et 
cela avait suscité des rumeurs dans la salle ! 

Pour certaines poussées particulièrement violentes et résistantes, il faut, par 


contre, employer des injections actives et parfois mème — j'y ai recours une ou 
deux fois par an — le lit et le lait qui sont les traitements standard — et inu- 
tiles — dans certains pays. 


Pour l’ulcère gastrique, il en va autrement et je crois que les absorptions médi- 
camenteuses doivent être accompagnées d’injections actives (protéines, oxyferri- 
scorbone, etc.). En effet, ici, la part thérapeutique est doublée d’une part dia- 
gnostique. La cessation des douleurs peut se voir aussi bien dans l’ulcère que 
dans le cancer et il faut, pour décider, agir sur l’image radiologique. 

Or, par les traitements sans injections, tels que poudres inertes, antispasmo- 
diques, etc., régime strict, agrémenté parfois de repos au lit, si la niche disparaît, 
elle fait évidemment la preuve de sa nature bénigne; mais sa persistance ne 
prouve rien. Nombreuses sont en effet les niches peu influencées par les médi- 
cations orales et que des traitements par voie parentérale font disparaître. 

Je sais bien que beaucoup de pays autres que la France emploient uniquement 
les diverses médications absorbées par la bouche. La conséquence est que l'on y 
fait beaucoup de gastrectomies abusives pour des lésions qui, traitées par injections, 
auraient parfaitement disparu. 
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M. P. Hitremanp. — Il faut être très prudent pour interpréter les résultats 
qui nous ont été signalés. Rien n'est plus trompeur, en effet, que l'appréciation des 
signes subjectifs, surtout à notre époque. 

D'autre part, on n'est jamais sûr que les malades ambulatoires suivent rigou- 
reusement leur traitement. 

Je suis en plein accord avec Gutmann en ce qui concerne la méthode parentérale, 
Avec de multiples traitements pathogéniques nous guérissons ou croyons guérir 
ia poussée ulcéreuse. Quoi qu'il en soit, après Rachet, j'estime que l'injection intra- 
veineuse d’atropine est la therapeutique la plus active pour bloquer une poussée, 


M. Varay. — Les traitements par l'imipramine que nous avons étudiés dans les 
ulcères gastro-duodénaux nous ont rendus très prudents dans l'interprétation 
des tests de guérison. 

Pour les traitements classiques, je reste fidèle aux injections parentérales : laris- 
tine-laroscorbine ou oxyferriscorbone sodique. Je voudrais demander à ce propos 
à Sarles et à M. Gutmann s'ils ont observé, comme je l’ai fait moi-même, la fré- 
quence d'une réactivation au début du traitement, le plus souvent entre la 4° et 
la 6° injection. 

J'ai vu récemment un homme porteur d'un ulcère du duodénum complète- 
ment cicatrisé et silencieux. Aucune poussée ne s'était produite depuis des années. 
Or, ce sujet avait fait pratiquer, pour d’autres raisons, des injections d’oxyferri- 
scorbone sodique. Dès la 4° injection, une poussée est survenue au niveau de son 
ulcère et les examens radiologiques ont confirmé l'existence d'un remaniement 
œdémateux. 

Cette poussée réactionnelle est d’ailleurs souvent un test d'efficacité de l'oxy- 
ferriscorbone sodique. 


M. Carvaitto. — Pour ma part, j'estime que les longues séries d’injections 
parentérales, tant au cours de la poussée ulcéreuse que comme traitement d’entre- 
tien, imposent aux malades une bien pénible sujétion. 

Aussi notre préférence va aux gamma-globulines humaines du Centre National 
de Transfusion Sanguine ou de l’Institut Mérieux qui nous permettent, avec trois 
injections intramusculaires de 10 cm*, à 48 heures d'intervalle, de stopper en 
moins d'une semaine la plupart des crises ulcéreuses dont certaines étaient rebelles 
aux thérapeutiques habituelles. 

Le traitement d'entretien se trouve, lui aussi, très simplifié, puisqu'il ne com- 
porte qu'une injection tous les deux mois. 

D'ailleurs, le Centre National de Transfusion Senguine, après enquête confirmant 
les bons résultats de ce traitement, a inscrit l’ulcère duodénal sur la liste des indi- 
cations des gamma-globulines. 

Outre leur rapidité d'action, les gamma-globulines ont encore l'avantage très 
appréciable d’être remboursées intégralement aux assurés sociaux, fait unique dans 
les annales de la Sécurité sociale. 


M. SouLLarb. — Je suis tout à fait d'accord avec Sarles en ce qui concerne le 
traitement habituel de la crise ulcéreuse, le traitement d'entretien, en dehors des 
crises, étant hors de question : et il est bien évident qu'il faut souvent bien peu 
de médicaments pour arrêter une crise. Mais il n’en est pas toujours ainsi. 

Nous avons l'habitude, dans le Service de M. Lambling, de considérer cing élé- 
ments au traitement de la crise : le bismuth, les anticholinergiques, les injections 
parentérales diverses, le repos et le régime lacté. Il est certain que souvent un seul 
de ces cing éléments suffit. Mais on nous adresse souvent des ulcères en crise 
qu’on nous dit résistant au traitement médical : il nous suffit d’ajouter alors un ou 
deux des éléments cités plus haut à ce traitement imparfait ou, mieux, d'utiliser 
les cinq éléments au complet : il est bien rare que la crise ne cède pas en quelques 
jours. 


M. Moxon-Broca. — Je voudrais demander à Sarles pourquoi il n’a pas utilisé 
dans ses deux groupes un traitement sans placebo et un traitement avec placebo ? 


M. H. SarLes. — Je remercie les orateurs qui ont bien voulu prendre part à la 
discussion. J'ai été étonné qu'un sujet que je croyais limité ait suscité tant d'in- 
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terventions. Je n'ai parlé que de la crise ulcéreuse et non de l’évolution pério- 
dique de la maladie, à propos d’une enquête que j'ai été amené à faire sur la 
demande d’un laboratoire. C'est parce que cette enquête avait permis des conclu- 
sions plus générales que je l'ai présentée. 

Je ne peux qu'être d'accord avec M. Gutmann, Je suis persuadé que le traite- 
ment d'entretien est très important; je continue, comme il nous l’a appris, à 
l'utiliser. 

Ma statistique porte sur le tout-venant des malades d’une consultation d’entre- 
prise (S. N. C. F.) et hospitalière. Elle reflète donc bien l'évolution moyenne, 
statistique, des ulcères dans la population : la bénignité y est la règle, la gravité 
l'exception. Dans les cas d’ulcères bénins, faciles à traiter, il y a avantage à 
employer le traitement le plus simple. 

Toujours à propos de l'intervention de M. Gutmann, j'ai été frappé par l'identité 
absolue des résultats des trois traitements; je ne voudrais pas entrer dans des 
considérations de statistiques, mais il est curieux que non seulement la moyenne 
mais l’écart-type soient identiques. Ceci soulève l'hypothèse d’un mécanisme iden- 
tique de 3 médications pourtant bien différentes. 

Pour répondre à M. Monod-Broca, le problème de l'influence psychologique du 
médecin ne m’a pas échappé : il représente peut-être ce facteur commun des thé- 
rapeutiques différentes. Nos efforts portent actuellement sur ce point. 

A M. Hillemand : nos malades sont ambulatoires, mais recrutés dans une consul- 
tation de la S. N. C. F.; on peut les reconvoquer régulièrement, les suivre tous 
les huit jours, ce qui nous place dans des circonstances d’observations favorables. 

En ce qui concerne l'activation par l’oxyferriscorbone sodique signalée par 
M. Varay, c'est un fait intéressant mais, personnellement, je ne l'ai pas observé. 

Je crois que j'ai répondu indirectement dans ces quelques remarques aux autres 
orateurs. 
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Séance du 17 décembre 1960 


A propos de deux observations de kyste vrai du pancréas, 


Par MM. A.-G. PREVOST et J.-H. LEBRUN 


Les kystes vrais du pancréas sont relativement rares et en tous cas net- 
tement plus rares que les faux kystes, c'est pourquoi nous nous permettons 
de présenter devant cette Société qui a déjà en 1954 entendu sur ce sujet 
une communication de MM. Delannoy, Auguste et Devambez, deux obser- 
vations de kyste vrai recueillies à peu de temps d'intervalle. 


OBsERVATION I. — Mlle Till... Marguerite, agée de 61 ans, est adressée par le 
D* Dailliez le 16 décembre 1957 pour un volumineux kyste de l'ovaire ayant révélé 
sa présence par une augmentation de volume de l’abdomen. La malade est méno- 
pausée depuis 11 ans et n’a jamais eu de métrorragies ni de douleurs pelviennes. 
Elle accuse au moment où nous la voyons une gène abdominale due au volume de 
la tumeur, de vagues douleurs épigastriques, des digestions lentes et pénibles : 
ces deux derniers signes depuis fort longtemps. 

L'eramen clinique révèle un kyste ovarien, faisant largement saillie au-dessus 
de l’ombilic. 

Les eramens de laboratoire révèlent une numération normale : G. R., 4.840.000; 
G. B., 7.600; hématocrite, 43; T. S., 2 minutes 30; T. C., 10 minutes. Urines : 
ni sucre, ni albumine. Urée, 0,32; protides totaux, 74; groupe sanguin, O rh. +. 

L'examen du cœur révèle un souffle systolique de pointe. L’électrocardiogramme 
est normal. La T. A. est à 18-10. 


L'intervention est effectuée le 21 décembre 1957 (D' Lebrun). — Médiane sous- 
ombilicale : énorme kyste de l'ovaire gauche, libre et lisse. Ponction qui ramène 
un liquide citrin. Ablation du kyste et des annexes gauches, Vérification de 
l'utérus et des annexes droits. + 

On procède ensuite à l'exploration manuelle des organes intra-abdominaux : 
à notre grande surprise nous découvrons une masse sous-pylorique dure, irrégu- 
lière, paraissant accolée au pylore et nous avons l'impression manuelle d'une grosse 
adénopathie sous-pylorique ou d'une tumeur de la téte pancréatique. 

Désirant faire une intervention réglée et complète et également avertir la 
malade et sa famille, nous décidons de remettre à huitaine la cure de cette affec- 
tion que nous pensons être néoplasique ; et l’incision sous-ombilicale est refermée 
en trois plans. 

Les suites sont parfaites et nous en profitons pour refaire un dosage de protides, 
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un hématocrite qui sont normaux. Nous préparons la malade en vue d’une inter- 
vention gastrique ou pancréatique. 


Le 30 décembre 1957 : deuxième intervention (D' Lebrun). — Voie médiane sus- 
ombilicale et d'emblée nous nolons que la masse perçue manuellement huit jours 
plus tôt est située au niveau de la tête du pancréas sans aucune connexion avec 
le pylore. 

Cette masse a le volume d'une petite orange et refoule la face antérieure du 
pancréas dont la surface apparaît normale. On pense évidemment à un cancer 
de la tête mais on décide de faire un prélèvement pour affirmer le diagnostic 
avant de poursuivre l'intervention. 

Pour ce faire, il faut inciser environ 5 mm de tissu pancréatique normal, et 
c'est alors qu'on découvre une masse bleuâtre polylobée qui se laisse cliver du 
tissu pancréatique sans trop de difficultés; seules de nombreuses veines obligent 
à une hémostase minutieuse. Peu à peu on parvient à cliver complètement cette 
masse qui est située en avant du plan des canaux pancréatiques. La cavité laissée 
par l’ablation de cette masse est soigneusement explorée; l’hémostase est com- 
plétée et on laisse une éponge de spongel ainsi qu’un tube capillaire de Redon, 
on colmate à l'aide du fascia prépancréatique; la paroi abdominale est refermée 
en 3 plans, le tube de Redon sortant par une contre-incision. Nous avons été 
privés d'une cholangiographie par une maleacontreuse panne de Ja minuterie 
électronique de notre installation radio-chirurgicale. 

Les suites opératoires sont parfaitement simples. Par le drain capillaire, s’écouleni 
5o em par jour d'un liquide clair qui n'est pas du liquide pancréatique (D' Huc), 
l'écoulement dure 5 jours puis se tarit. Avant l’ablation du tube, on effectue une 
injection de liquide opaque qui montre une cavilé sans communication avec le 
système canalaire. Le tube est enlevé; l'écoulement est tari. 

‘La malade quitte la clinique le 11° jour après l'intervention. 

Revue depuis à plusieurs reprises, elle a grossi et n’accuse plus aucun trouble, 
si minime soit-il. 


Examen histologique du D* Nezeloff. — Cystadénome papillaire du pancréas. 

L'étude histologique montre un tissu constitué de nombreuses cavités kystiques 
non anastomosées entre elles. Les cavités sont bordées d’un épithélium cubique, 
bas; celui-ci décrit assez souvent de courles végélations papillaires intra-kystiques. 

Les formations kystiques sont le plus souvent vides; certaines renferment quel- 
ques hématies. Elles sont groupées dans un tissu conjonctif dense et pauvrement 
vascularisées. Aucune fibre musculaire, aucun précipité calcaire n’y sont visibles. 

Cette lésion s'inscrit entre les lobules pancréatiques qui, par ailleurs, sont mor- 
phologiquement normaux. Cet ensemble morphologique est typique d'un cystadé- 
nome papillaire. 


Oss. IT. — M° Guy... vient consulter l’un de nous le 22 janvier 1959 parce que 
son médecin du Travail, le D' Trouillez a constaté à l’occasion d'un examen systé- 
matique annuel une masse dans l’hypocondre gzuche et qu'il lui a dit de consul- 
ter un médecin. 

Cette dame, âgée de 32 ans, savait en fait qu'elle avait une masse dans le flanc 
gauche car elle l’avait elle-même perçue un an avant. Mais à vrai dire, si, pendant 
6 mois, elle avait éprouvé, à jeun surtout et au niveau du creux épigastrique, 
une sensation discrète de tiraillements irradiant parfois dans la région para-ombi- 
licale gauche, et qui s'était accompagnée d’un certain amaigrissement, depuis 
§ mois ne souffre plus, son poids est stable, si bien qu'elle a négligé de demander 
un avis médical. 

Dans ses antécédents, il faut signaler l’existence de migraines survenant un jour 
avant les règles, calmées par les salicylés. Par ailleurs, ses onze frères et sœurs 
sont bien portants, son père était éthylique, enfin, elle a un fils bien portant. 

A l'examen clinique, nous nous trouvons en face d’une dame un peu amaigrie, 
ne pesant que 55 kg, ni anémique, ni subictérique, et l’examen de l’abdomen 
découvre dans l’hypocondre gauche une masse mobilisable, bosselée, à peine sen- 
sible, donnant le contact lombaire, s’avérant mate à la percussion, masse du- 
volume d'un gros pamplemousse. 
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Il est alors pratiqué des examens complémentaires d'ordre radiologique et d'ordre 
biologique. 

L'examen du côlon par lavement baryté, précédé d'une rectoscopie qui montre 
une muqueuse d'aspect normal sur 23 cm, permet de constater que la masse 
n'intéresse pas le côlon sur lequel il n'y a pas de lésion organique visible. En 
effet, elle refoule excentriquement le côlon transverse et l'angle gauche. Et sur le 
liché pris en décubitus dorsal, après insufflation et après absorption d'une petite 
quantité de baryte par la bouche, il est possible de voir que ladite masse s'inscrit 
entre grande courbure angulaire de l'estomac d'une part, côlon transverse excen 
tré d'autre part. 

Dans un deuxième temps (30 janvier 1959), la recherche de varices œsophagien 
nes s'avère négative, et des clichés pris debout en profil strict après remplissage 
de baryte de l'estomac, montrent que le corps de l'estomac n'est pas refoulé en 
avant. 

Une urographie intraveineuse innocente enfin l'appareil urinaire. 

Parmi les examens le laboratoire nous retiendrons les suivants 

Numération : G. R., 4.260.000; G. B., 8.200; Hb, 90 p. 100; polynucléaires 
neutropniles, 99 P. 100; éosinophiles, 6 p. 100; Ivmphocytes, 29 p. 100; monocytes, 
6 p. 100; hématies normales, Urée, 0,97. Groupe sanguin : B rh. —. 

V. S. : 1 heure 3 minutes, 2 heures 11 minutes, 24 heures 58 minutes. 

Électrophorèse : albumine, 42,6 p. 100; @,, 2,2 p. 100: %, 4,2 p. 100; 
3. 10,6 p. 100; +, 40,4 p. 100. Les urines ne contiennent ni albumine ni glucose, 
l'étude du sédiment urinaire ne met en évidence ni pus, ni cylindre, ni hématies, 
ni élément anormal (D? Huc, 28 janvier 1959 

L'intervention est décidée après qu'eut été pratiquée encore une réaction de 
Casoni qui s'est avérée négative, la tumeur ne paraissant ni gastrique, ni colique, 
ni splénique, ni rénale, l'hypothèse d'une origine pancréalique corporéo-caudale 
étant discutée. 


Cette intervention est pratiquée le 13 mars 1959 (D? J. Lebrun). — Laparotomie 
médiane sus-ombilicale puis oblique vers le rebord costal gauche. 

D'emblée, on note un refoulement du côlon transverse et de la grande courbure 
de l'estomac par une masse qui siège à l'extrémité de la queue du pancréas. Ouver- 
ture de Varriére-cavité des épiploons qui découvre une volumineuse tumeur kys- 
tique de Ja queue du pancréas. Cette masse (18 em de diamètre) est située à l'ex- 
trémité de la queue du pancréas et est parcourue, sur sa face postéro-supérieure, 
par une volumineuse veine splénique qui adhère et dont la dissection est délicate, 
Une fois cette veine libérée, l’ablation est facile et une section au ras du kyste 
n'enlève que quelques millimètres de tissu pancréatique; aucune communication 
avec les canaux n'est visible. 

On suture Ja queue du pancréas au catgut oo monté, puis on ferme la brèche 
du ligament gastro-colique. La paroi est fermée en 3 plans sans drainage. 

Les suites sont remarquablement simples et la malade quitte la clinique au 
ro® jour en parfaite condition. 

tevue depuis, elle n'accuse aucun trouble. 


Voici le compte rendu d'examen histologique pratiqué par le D' Roussel du 
Centre « Marie Lannelongue ». 

Les différentes coupes histologiques effectuées sur ce kyste pancréatique mon- 
trent que sa paroi est constituée d’un tissu conjonctif épais, lamellaire, avec 
quelques îlots de cellules inflammatoires histiolymphoeytaires. I] est revêtu en 
bordure de la cavité d’un épithélium glandulaire cylindrique de type digestif. 

Il n'y a aucun fragment de parenchyme pancréatique normal à la périphérie de 
la paroi kystique. 

En revanche, il est intéressant de signaler qu'il existe en plusieurs endroits, 
enclavées dans cette paroi, plusieurs formations homogénes, acellulaires, trés for- 
tement colorées par l'éosine, d’aspect cristallin et qui doivent vraisemblablement 
représenter des calculs anciens, dont l'existence n'est pas rare dans ces kystes 
digestifs. » 
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DEFINITION 


Les kystes vrais du pancréas peuvent être considérés si l’on se rapporte 
aux conceptions classiques comme des formations développées aux dépens 
du pancréas, ayant une paroi propre, un revêtement épithélial, et conte- 
nant une collection liquidienne. 

Cette définition qui pour certains est beaucoup trop étroite permet en 
tous cas de classer les Kystes du pancréas en 

— Cystadénomes qui d'ailleurs, pour Soupault, seraient les seuls kystes 
vrais du pancréas. L'épithélium qui revêt les différentes cavités est en règle 
unistratifié, exceptionnellement pluristratifié, souvent à cellules hautes 
comme l'ont remarqué Grandclaude, Delannoy et Driessens, parfois à cel- 
lules plates, parfois à cellules mucipares. Le contenu de ces kystes est 
séreux ou visqueux. Ces kystes sont habituellement de taille assez petite. 
Mais macroscopiquement les kystes peuvent ressembler de très près aux 
cystadénomes malins encore appelés cysto-épithéliomes par Delannoy et 
Driessens. C'est l'ouverture des kystes qui va révéler justement le cysto- 
épithéliome montrant un contenu hématique, des végétations irrégulières 
et abondantes, encore qu'il puisse y avoir des végétations dans les cystadé- 
nomes bénins, mais végétations sans axe conjonctif. Du reste, il v a 
possibilité, comme le rappelle Mercadier. de formes de passage entre cystadé- 
nome bénin et malin. 

— Les kystes canaliculaires dont la paroi interne est lisse, sans cloison, 
dont la paroi est un feutrage conjonctif pauvre en vaisseaux et en cellules 
et dont la face interne de cette paroi est revêtue d’un épithélium cubique 
bas. 

Une telle définition et une telle classification des kystes du pancréas a 
l'avantage de bien distinguer kyste vrai et pseudo-kyste, d'être simple, 
d'avoir des bases histologiques sérieuses dans un domaine où la patho- 
génie est complexe. En effet, à l’origine de ces kystes du pancréas, bien des 
explications ont été proposées. Les théories rétentionnelles, inflammatoires, 
néoplasiques, dysontogéniques (qui feraient rapprocher fibrose kystique du 
pancréas et kyste vrai), et encore de l'autodigestion avec nécrose, se par- 
tagent la faveur des auteurs. En définitive, cette pathogénie n'est pas 
univoque. 


CLINIQUE 


En clinique, le développement des kystes du pancréas est en règle très 
insidieux et lent, encore qu'il puisse v avoir des variations de volume assez 
brusques. 

Les signes fonctionnels sont variables avec volontiers une sensation de 
pesanteur, de gène épigastrique ou dans l’hypocondre gauche. Les phéno- 
mènes douloureux peuvent être plus marqués et adopter même une allure 
paroxystique aiguë. L’anorexie, la diarrhée sont parfois notées. 

Les signes généraux existent, plus ou moins marqués, avec asthénie et 
amaigrissement. 

Les signes physiques sont parfois décelés dès Ja seule inspection de 
l'abdomen, avec présence d’une voussure dans l'hypocondre gauche ou 
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dans l’épigastre, voussure visible à jour frisant. C'est la palpation qui 
mettra en évidence les caractéristiques de la tumeur avec ses contours nets, 
sa forme arrondie, irrégulière, sa consistance variable. La mobilité de la 
tumeur peut être grande, mais elle n'est pas constante, 

I serait fréquent de constater chez ces patients une pigmentation sous 
forme de taches aréolaires sur le front et les tempes. 

Les signes radiologiques sont conditionnés par le développement et le 
siège du kyste. Ces signes radiologiques peuvent être recueillis au cours 
des examens du tractus gastro-duodénal, et au cours du lavement baryté, 
et se classer en signes gastriques, duodénaux et coliques. 

— Signes duodénaux avec le classique élargissement du cadre duodénal. 

- Signes coliques avec refoulement excentrique du transverse gauche et 
de l'angle gauche. 

Le pneumopériloine, comme dans le cas de Tourinho., la splénoporto- 
graphie comme y a insisté Mercadier, l'examen des voies urinaires, comme 
dans une observation de Chiray, Albot et Bosquet, peuvent encore aider 
au diagnostic 

Quant aux signes biologiques, ils sont classiquement absents. 

Bolgert a constaté des modifications minimes de l'épreuve à la sécrétine 
avec déficience très discrète de l’un des ferments. Bien entendu, l’explo- 
ration du métabolisme hydrocarboné s'impose, son altération pourrait avoir 
une valeur diagnostique 


Évor.UuTIox 


Cette évolution est, en règle, très lente et peut être grevée de compli 
cations 

— Hémorragie, qui peut expliquer l'augmentation brusque du volume 

— Rupture, dont William Hanna vient de rapporter un cas à propos 
duquel il fait une revue de la question. Ces ruptures peuvent se faire dans 
un viscère, peuvent même alors parfois constituer un mode de guérison, 
peuvent se faire dans la cavité péritonéale ; elles sont alors mortelles en 
l'absence d'intervention très rapide. 

— Suppuration qui peut déterminer une rupture. 

— La dégénérescence maligne est rare. Elle est possible en ce qui con- 
cerne les cystadénomes (Kennard, Lichtenstein. Maes, Carter, Scattery). 
Elle peut encore se faire, comme le rappellent Picard, Bréget, Kernéis et 
Me Gordeef, aux dépens de la coque conjonctive. Leur observation con- 
cerne une transformation sarcomateuse d’un kyste vrai du pancréas qui, 
notons-le, avait disparu probablement par évacuation dans un canal pan- 
créatique ; l'évacuation s'était faite de facon brutale. Leur malade présen- 
tait une splénomégalie. Le souligner c'est justifier Vindication dans cer- 
tains cas de la splénoportographie. Il est à remarquer que le diagnostic 
histologique de ces dégénérescences peut être difficile, car, comme le rap- 
pellent récemment Clay, Héraud et Demaille, il existe des sarcomes à forme 
pseudo-kystique, à évolution assez lente. 

Quant aux formes cliniques, elles sont liées en fait aux variantes évolu- 
tives sur lesquelles nous avons déjà insisté. 
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DIAGNOSTIC 


Le diagnostic des kystes du pancréas est fréquemment difficile, il s’aidera 
de la notion de siège, des commémoratifs, des données de la clinique, des 
examens de laboratoire, et enfin et surtout des examens radiologiques 

I faut tout d'abord rattacher le kyste au pancréas, c'est-à-dire qu'une 
tumeur épigastrique fera discuter une tumeur d'origine gastrique ou 
colique, une tumeur des hypocondres fera discuter, suivant le cas, une 
tumeur d'origine rénale, d origine splénique, d’origine colique ou encore 
d'origine hépatique ou vésiculaire, une tumeur ombilicale fera discuter 
un kyste du mésentére. 

Le pancréas paraissant en cause, il faut discuter plus qu'une pancréatite 
chronique, un cancer du pancréa 
évolution rapide, 


à forme kystique qui a généralement une 
un kyste hydatique di 


1 


1 pancréas. Ceux-ci sont assez rares, 
se traduisant par des douleurs volontiers bipolaires, épigastriques et du 
flanc gauche, ou par un ictére de type rétentionnel siégeant à la tête, don- 
nant plutôt une tumeur S'il siège au niveau du corps ou de la queue du 
pancréas. Comme le font remarquer Hardouin et Mercadier, le contraste 
entre une tumeur assez importante et la conservation de l’état général 
constitue un argument d'une cerlaine valeur. Il est remarquable que les 
épreuves biologiques sont généralement négatives. 

Quant aux pseudo-kystes, leur diagnostic se basera essentiellement sur les 
commémoratifs, sur la notion de traumatisme, sur la notion d’une biopsie, 
sur la notion d'une poussée pancréatique, génératrice d'une destruction 
segmentaire de la glande pouvant donner des kystes géants même. 

Les tumeurs malignes kystiques sont encore à distinguer. 


TRAITEMENT 


Le traitement est chirureical et 


soulève d'intéressantes discussions. 
La voie d'abord a 


on importance, soit cœliotomie médiane sus-ombili- 
cale, soit incision transversale sus-ombilicale chez les sujets obèses 

Les types d'intervention possibles sont nombreux, la radiologie joue 
encore son rôle dans leur choix, et l'importance de la communication du 
kyste avec Jes systèmes excréteurs n'est plus à souligner. La kystogranhie, 
par ponction à Faiguille, la pancréatographie descendante, la pancréato- 
craphie rétrograde, trouvent leurs indications, de même que la radiomano- 
métrie biliaire ; et 


et Mulholland. 
L'histologie extemporanée peut 


l’on sait l'importance du canal commun pour Doubilet 


rendre service mais n'est pas facile 
à interpréter, 

— La marsupialisation est un procédé simple mais qui comporte des 
risques qui doivent être soulignés dès maintenant, à savoir lenteur de cica- 


trisation, danger d’hémorragie, d'infection. de récidive, de dégénérescence 


si kyste malin ou à potentiel malin, et nous avons vu que le diagnostic 
était parfois délicat, surtout la fistulisation si les kystes communiquent 
largement avec. 

— Le drainage externe comporte des dangers voisins de ceux de la mar- 


Ancn Man. App. Dicesrir, T. 50, x° 4, Avni 1961. 24 
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supialisation si le kyste communique avec le système excréteur, et Doubilet 
associe la sphinctérotomie. 

— Le drainage interne : kysto-gastrostomie avec parfois mise en place 
comme le conseillait Decoulx d'une sonde gastrique dans le kyste, le dan- 
ger d'hémorragie n'est pas négligeable dans ces dérivations ; kysto- 
duodénostomie ; kysto-jéjunostomie sur anse en Y avec une anse de plus 
de fo em ; kysto-cholécystostomie fortement déconseillée par Hepp et 
Mercadier. 

— Drainage canaliculaire après duodénotomie, drainage et dérivation 
interne pouvant être associés, 

— Exérèse que mettent en relief les rapporteurs du Congrès de Chirurgie 
de 1958, en sachant qu'elle peut entrainer une pancréatectomie, dont la 
gravité est connue, pour une affection en principe bénigne comme le sou- 
lignent Warren et Baker. 

Dans le choix du type d'intervention entrent donc en ligne de compte, 
la communication ou non avec le système excréteur, la localisation (anté- 
rieure, postérieure, caudale), l’état général. 

Pour terminer justement ce sont sur les indications thérapeutiques chi- 
rurgicales des kystes vrais du pancréas que nous voudrions insister et que 
nous serions tentés d'envisager de la façon suivante à la lumière des publi- 
cations dont nous avons eu connaissance et des observations que nous 
avons recueillies. 

— Exérèse, méthode de choix que nous avons pu réaliser aisément dans 
deux cas différents si kyste non communiquant avec le système excréteur, 
si kyste caudal, voir si kyste communiquant avec le système excréteur, 
mais associée alors à une anastomose. 

— Marsupialisation si sujet en mauvais état général, si kyste d’extirpa- 
tion difficile, si kyste récidivant après échec d'autre méthode, en sachant 
que cette marsupialisation peut entraîner des complications. 

— Drainage interne pour les kystes de localisation postérieure, par 
exemple. 

— Drainage externe dans tous les kystes volumineux. 

— Pancréatectomie subtotale dans les kystes distaux. 
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Etude des causes de décés 
dans une série de 36 comas diabétiques adultes 
traités ces 4 derniéres années, 


Par MM. R. LEGRAND, M. LINQUETTE, A. GERARD et P. FOSSATI 


C'est un truisme que d'affirmer la profonde modification de la maladie 
diabétique apportée par linsulinothérapie. Une récente statistique de 
Vernet et Martin en est une parfaite illustration : les complications dégé- 
nératives vasculaires et rénales représentent 60,7 p. 100 de Ja mortalité 
de 115 diabétiques décédés entre 1954 et 1959. Les comas métaboliques ne 
représentent plus que 3.7 p. roo des causes de décès, 

Faut-il rappeler que de 1898 à 1914, 68,8 p. 100 des diabétiques mou- 
raient de coma tandis qu'en 1946 Joslin trouvait cette proportion abaissée 
à 35,1 D. 100. 

En même temps que se modifiait la mortalité générale des diabétiques et 
que diminuait la proportion des comas métaboliques, la mortalité au cours 
des comas se réduisait. 

Nous groupons dans le tableau, ci-après, les principales statistiques 
parues ces dix dernières années et fixant les proportions d'évolution fatale. 
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Statistiques de décés par coma diabélique. 


Nombre de comas Décès par Décès par Nombre total 
Anne Nom diabétiques acido-cétose mue at #9 de décès 
104 Black 
} Brakier 2 
} Boulin I 
Boulin } © 
Jos] I 
\zerad 25 | 
Boulin > 11 
33 Robillard 12 2 2 
Lieve 154 2 
56 Plauchu 27 7 2 I 
Skillman 212 22 22 
37 Lebon 2 2 I } 
Martin Smith 7 j 2 - 
55 Schneeweiss 2s 


On remarque que le pourcentage de décès reste fort variable d'un auteur 
à l'autre 

I} nous a paru intéressant de donner la statistique d'un Service de Cli 
nique Médicale faisant état du traitement de 36 comas diabétiques. Comme 
nous |’exposerons, le traitement appliqué fut variable en ses modalités, 
mais visant toujours à assurer aussi étroitement que possible, à côté de la 
correction du trouble métabolique, une rééquilibration des divers désordres 
biologiques décelés. 

Il nous semble maintenant, alors que le traitement des perturbations de 
l'équilibre hydro-minéral est bien codifié, que le traitement du collapsus 
semble devoir être modifié par l'application de thérapeutiques jusqu'alors 
considérées comme contre-indiquées : corticoides intraveineux dont 
l'emploi, apparemment paradoxal, dans certaines observations, s’est avéré 
des plus intéressants } 

C'est pour faire le point, alors que la thérapeutique connaît un nou- 
veau tournant, que nous présentons la statistique qui suit. 


ETUDE ANALYTIOUE DU MATERIEL DE TRAVAII 


Trente-six diabétiques ont été admis en état d’acido-cétose grave durant 
les quatre années sur lesquelles porte ce travail. 

Treize malades sont décédés, quelques-uns peu de moments après leur 
admission d'urgence. Nous les faisons néanmoins figurer dans notre stalis- 
tique, même si tous les éléments documentaires d'une observation complète 
n'ont pas été réunis à leur sujet. 

Les sujets se décomposent en 13 hommes (comportant 6 décès) et 23 fem- 
mes (comprenant 7 décès), Il y a donc une nette prédominance féminine, } 


SÉANCE DU 17 DÉCEMBRE 1960 365 
ce qui est classique (Joslin, Boulin, Martin et coll.), le coma ayant toute- 
fois une moindre gravité dans le sexe féminin. 

Nos malades sont âgés de 16 à 74 ans et la mortalité est sensiblement la 
mème, quelle que soit la décennie considérée 


ÉLÉMENTS ANAMNESTIOUES. — Ancienneté du diabète. — Nous n'avons pu 
obtenir aucun renseignement pour 4 malades décédés peu après leur 
admission. En dehors de ce groupe, la mortalité la plus lourde est enre- 
gistrée chez les 10 malades pour lesquels l'épisode d’acido-cétose a constitué 
le début apparent de la maladie (coma inauguraux). Seulement 4 d'entre 
eux ont survécu. 


Les autres malades se répartissent comme suit 


- diabète connu depuis moins d'un an : 3 cas; 3 survies; 
— diabète connu depuis 1 à 3 ans : 7 cas; 6 survies; 

- diabète connu depuis 3 à 10 ans : 10 cas; 8 survies; 

- diabète connu depuis plus de 10 ans : 2 cas; 2 survies. 

Notre statistique fait donc ressortir la gravité des comas inauguraux. Le 
fait est confirmé par la faible mortalité chez les sujets ayant eu auparavant 
des comas métaboliques. Nous en avons 10 observations (4 comas diabéti- 
ques, 4 comas hypoglycémiques, » comas de nature indéterminée) avec une 
seule mort. 

I] semble qu'en cas de coma inaugural, la gravité du pronostic pro- 
vienne d'un retard dans l'établissement du diagnostic précis, ce qui retarde 
l'envoi du malade vers un centre de traitement spécialisé. Le phénomène 
ne se produit plus lorsque l'entourage du malade est prévenu par l'existence 
de comas préalables. 


Ancienneté des signes d’acido-cétose. — L'imprécision des renseigne- 
ments à l'entrée du malade ou l’imprécision de leurs souvenirs lorsque 
la conscience est revenue ne nous ont pas permis de chiffrer l'ancienneté 
des signes d’acido-cétose dans 17 observations. Sept de ces malades sont 
décédés. 

La répartition des autres s'établit avec des anciennetés allant de 1 à 
12 jours. 

Deux malades sur cing sont morts alors que l’acido-cétose était clinique- 
ment évidente depuis 48 heures. Au contraire, un malade a survécu alors 
que l’acido-cétose évoluait depuis 12 jours. 

Un malade peut donc survivre mème si les signes d’acido-cétose existent 
depuis plus d’une semaine, mais il faut tenir compte pour l'appréciation 
de ces chiffres des traitements imparfaits, insuffisants pour faire disparaître 
les signes d’acido-cétose mais suffisants pour éviter leur aggravation. 


Facteurs déclenchants. — Les facteurs à l’origine de l’acido-cétose ne 
sont pas connus dans 11 observations (rappelons que ro comas sont inau- 
guraux). L'erreur thérapeutique ou diététique est la cause la plus fré- 
quente : elle est retrouvée 13 fois se terminant à 4 reprises par la mort ; 
11 fois l'acido-cétose est déterminée par une maladie infectieuse : 3 décès. 

Les causes déclenchantes ne semblent donc pas constituer un facteur de 
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gravite, à une exception près : 2 comas mortels ont succédé à des épisodes 
d'éthylisme aigu, cause qui n'est pas retrouvée parmi les comas d'évolution 
favorable. 


ÉLÉMENTS CLINIQUES 


L'existence de signes respiratoires ou digestifs particulièrement nets, ou 
leur association ne nous a pas paru constituer un élément de pronostic 
particulièrement défavorable. 

L'étude des troubles de la conscience semble présenter plus d'intérêt. 

L'abolition complète de la conscience constitue un signe très net de mau- 
vais pronostic : 10 décès pour 13 cas. Le contraste est d'autant plus frap- 
pant avec les autres chiffres : obnubilation simple dans 14 cas avec 11 sur- 
vies ; conscience intacte à l'entrée à 7 reprises, ne se compliquant de mort 
qu'une seule fois (syndrome infectieux urinaire grave chez une femme de 
74 ans). 

L'ancienneté des troubles de la conscience est certainement en cause 
dans les + observations où un coma profond existe depuis au moins 12 heu- 
res l'évolution est 6 fois mortelle. 


ÉLÉMENTS BIOLOGIQUES 


La glycémie. — L'étude de la glycémie lors de hospitalisation du malade 
ne permet pas de formuler un pronostic. Les valeurs extrémes que nous 
avons enregistrées oscillent entre 1.63 et 10,7 g. Huit malades ont une 
glycémie peu élevée comprise entre 2 et 3 g : deux d’entre eux meurent. 
Neuf sujets ont une glycémie très importante, supérieure à 5 g : quatre 
de ceux-ci survivent. 

On ne peut donc formuler aucune règle à partir du taux de sucre sanguin. 

La réserve alcaline. — Son étude ne peut servir de guide que pour des 
valeurs extrémes. Nous devons toutefois noter que nous avons perdu 
1 malade parmi les 8 dont la réserve alcaline était, à l'entrée, supérieure 
à 30 volumes. On enregistre 5 décès dans le groupe de 13 sujets ayant une 
réserve inférieure à 20 volumes. 

Si, envisagées séparément, glycémie et réserve alcaline ne constituent pas, 
malgré leurs perturbations, des éléments permettant d'apprécier le pro- 
nostic. leur confrontation est singulièrement plus évocatrice. Sur 12 mala- 
des ayant une réserve alcaline inférieure à 30 volumes et une glycémie 
supérieure à 4 g, 7 sont morts. Seule l’extrème perturbation des deux exa- 
mens biologiques constitue un élément franchement défavorable : lorsque 
la réserve alcaline est inférieure à 20 volumes et la glycémie supérieure 
à 4 £. 4 malades sur 5 meurent. 

L'urée sanguine. — Parmi les 5 malades décédés, 5 d’entre eux avaient 
une urée supérieure à 0,60 g. 

Les taux les plus élevés ont été 1,55 g et 2,80 g, chiffres notés chez des 
patients présentant respectivement une azotémie chronique et une nécrose 
papillaire rénale. 
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lonogramme. — Il ne nous a pas semblé que les altérations de l'iono- 
gramme puissent contribuer à l'élaboration du pronosstic. 


En effet, les valeurs extrêmes enregistrées chez les malades survivants 


sont 
EN survie de 129 à 158  méq 
NE sir de 9? à 119 » 
Potassium ....... de 3,9 à 38 » 


Les chiffres notés chez les malades dont l’évolution fut défavorable s’ins- 
crivent dans ces limites. Un ionogramme sanguin très perturbé n'implique 
pas, à lui seul, un pronostic franchement plus défavorable. 

Après avoir envisagé les divers éléments constituant le bilan du malade 
à l'entrée dans le Service hospitalier et noté ceux dont la perturbation a le 
plus de chances d'entraîner le décès, nous allons maintenant envisager 
l'évolution de certaines de ces données. 


ÉLÉMENTS ÉVOLUTIFS 


Évolution des troubles de la conscience. — L'état de la conscience nous 
paraît être l'élément clinique pour lequel la surveillance s'avère être la 
plus intéressante. 

Parmi les malades décédés. 10 étaient à leur entrée en coma profond, 
3 étaient simplement plus ou moins obnubilés. De ces 3 derniers l’état s’est 
progressivement aggravé jusqu'à l'issue terminale. Des 10 malades en coma 
carus, 6 n'ont jamais repris conscience et 4 ont récupéré transitoirement. 
Une fois le malade a repris conscience après 20 heures de traitement (la 
conscience élait abolie depuis 6 heures lorsque le traitement fut commencé). 

La rechute dans le coma se fait vers la 56° heure et le malade meurt 
0 heures après. Dans 3 autres observations les malades reprennent cons- 
cience après 2 jours (1 fois) et 4 jours (2 fois) de traitement, mais meurent 
peu après. 

La rapidité de la normalisation de l’état de conscience nous apparaît 
comme un élément fondamental du pronostic. Parmi les malades ayant 
survécu, nous trouvons 17 perturbations de la conscience (avec seulement 
3 comas complets). Dans ces cas d'évolution favorable la conscience était 
toujours normalisée avant la 36° heure. 

L'observation d’un malade de 53 ans arrivé à la 46° heure d'un coma 
profond (glycémie 4.25, R. A. 29, urée 0,33) nous paraît tout à fait caracté- 
ristique. La rééquilibration biologique est obtenue en 12 heures, mais le 
malade ne se réveille pas. Un E. E. G. alors pratiqué montre une dysryth- 
mie lente, diffuse, dominée par d’amples bouffées d'éléments delta, mono- 
morphes ou à pente raide, sur les régions bifrontales. Les anomalies sont 
en faveur d’une souffrance des formations sous-corticales sans éléments 
de latéralisation ni de focalisation. 

Le malade a pu être équilibré pendant 91 jours, mais il n’a jamais repris 
conscience. À l’autopsie on n'a retrouvé aucune lésion macroscopique du 
issu cérébral et la structure des éléments cellulaires est absolument nor- 


male à l'examen histologique. 
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Cette observation nous semble confirmer de facon éclatante le fait que 
l'absence de retour de la conscience après 36 heures d'évolution doit faire 
porter le pronostic le plus réservé même si les désordres biologiques sont 
apparemment rééquilibrés. 


Evolution de la glycémie. — La première remarque que nous suggère 
l'étude de cette évolution est la fréquence du risque d'hypoglycémie qui a 
été 4 fois observée chez nos 13 malades (5 fois chez 23 malades ayant sur- 
vécu). Cet accident survient chez des malades ayant une glycémie élevée 
et obéissant mal pendant »4 ou 48 heures à des doses relativement élevées 
d'insuline. 

Chez la plupart des malades la glycémie était inférieure à 3 g au moment 
du décès et 4 fois elle était inférieure à 1,5 g. Le retour de la glycémie à la 
normale n'indique pas nécessairement une évolution favorable, c’est la 
facilité d'obtention de ce résuitat et sa stabilité qui sont significatives. 

Cependant, toutes les glycémies ne sont pas réductibles : 2 malades sont 


morts avec des glycémies supérieures à 5 g. 


Évolution de la réserve alcaline. — Toutes les réserves alcalines ont été 
normalisées en 24 heures, la plupart en 18 heures grâce à l’administration 
de bicarbonate ou mieux de lactate de soude. 

Nous n'avons pas vu d'éléments différentiels dans son évolution chez les 
malades survivants ou décédés. 


Évolution des ionogrammes. — Les variations de la natrémie et de la 
chlorémie sont peu différentes d'un groupe à l’autre. On observe même, 
chez les sujets pour lesquels l’évolution sera défavorable, une rapide ten- 
dance à la normalisation dans la majorité des cas. Nous n'avons noté 
qu'une hypernatrémie à 166 méq et deux hypochlorémies à 91 méq. 

Des perturbations du même ordre ont été notées dans le groupe des 
malades ayant survécu. 

Par contre, si l'hypokaliémie est notée dans les deux groupes, elle est 
nettement plus fréquente et sensiblement plus importante dans les comas 
diabétiques d'évolution fatale. 

Chez 3 malades, morts en collapsus, la kaliémie est descendue à 3,5 méq. 
La baisse la pius forte a été de 2,7 méq malgré des perfusions de liquide de 
Darrow et l'administration de chlorure de potassium par voie orale. 

L'hypokaliémie est indiscutablement de pronostic facheux, singulière- 
ment chez les malades en collapsus. 


Éléments thérapeutiques. — Nous ne voulons, dans ce paragraphe, n'évo- 
quer qu'un seul fait : les doses d'insuline utilisées. Chez les 23 malades 
ayant survécu, celles-ci sont en moyenne de 254 unités. Chez les malades 
décédés, 465 unités ont en moyenne été utilisées (doses extrémes 8o et 
1.350 unités). Les doses plus fortes d'insuline employées dans ce groupe 
La forte posologie à laquelle il a fallu avoir recours explique l'incidence plus 
semblent bien être l'indice d’une insulino-résistance beaucoup plus grande. 
forte d'accidents hypoglycémiques notée chez ces malades. 





SEANCE Dt 17 DECEMBRE 1960 369 


CONCLUSIONS 


Cinq de nos malades sont décédés en moins de 12 heures . il s’agit de 
comas arrivés à la période terminale lors de leur hospitalisation. Nous avons 
toutefois voulu les faire figurer dans notre statistique. Les délais d’évolution 
sont de 24 heures pour » autres malades, de 48, 79 et go heures respecti- 
vement pour 3 autres sujets, de 5 jours pour > malades et de 20 jours dans 
une Observation à laquelle nous avons déjà fait allusion. 

Les causes de la mort chez ceux qui sont décédés moins de 24 heures 
après leur admission comprennent 3 collapsus, 1 septicémie, 1 nécrose 
papillaire compliquée d'abcès splénique. 

Deux autres malades sont morts peu d'heures après leur admission : il 
s'agissait de l'évolution terminale de comas auparavant insuffisamment 
traités. 

Chez les malades décédés au-delà de la 24° heure, nous trouvons 3 col- 
lapsus également, 1 suppuration urinaire, 1 nécrose papillaire et 1 décès de 
cause non précisée au 21° jour. 

Il apparait donc qu'au sein de ce coma qui reste de pronostic fort sérieux 
qu'est le coma diabétique, le collapsus représente toujours le risque majeur. 
Les complications infectieuses viennent immédiatement après. Le traite- 
ment du collapsus doit continuer à occuper une place prééminente dans la 
rééquilibration des acido-cétoses diabétiques. 


Travail de la Clinique Médicale « Ouest » 
de l'Hôpilal Régional de Lille. 
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A propos des rectocélites hémorragiques familiales, 


Par MM. J. PARIS et M. HERAUD 


La rectocdlite hémorragique, d'étiologie indéterminée malgré les nom- 
breuses théories successivement émises, semble comporter comme bien des 
affections récidivantes un terrain spécial dans lequel les parts psychique, 
neuro-végétative, allergique et autres ont été appréciées par divers auteurs. 

Avant observé quelques cas de rectocôlites hémorragiques familiales, il 
nous à semblé que, dans cerlaines observations, un caractère véritablement 
familial pouvait entrer dans la constitution du terrain morbide. 

Les documents sur lesquels nous basons cette communication corres- 
pondent, sur un total de 79 observations de rectocôlite hémorragique, à 
ü cas survenus dans trois familles. 

Ce sont les suivants 


1) Une première paire est constituée de cas recueillis chez un père et 


sa fille. 


a) L'observation du père a déjà fait l'objet d'un travail antérieur (1) car elle 
comporte un cancer subtotal du côlon et du rectum chez un malade atteint de 
rectocôlite hémorragique eonnue et soignée pendant plus de vingt-cinq ans par 
divers gastro-entérologues dont UH. Surmont et Rachet, L'un de nous fut conduit 
en 1948 en raison d'hémorragies abondantes à abraser des pseudo-polypes inflam- 
matoires rectaux dont la structure fut analysée histologiquement. L'évolution de 
la maladie se poursuivit par des périodes d'activité mineure et de calme relatif 
n’empéchant pas la persistance d'un petit syndrome dysentériforme muco-hémor- 
ragique à prédominance nocturne; le patient effectuait toutefois régulièrement son 
travail d'ingénieur. 

Cependant, en fin 1956, le malade ayant 50 ans, survinrent un amaigrissement, 
une anémie et une fatigabililé sans aggravation de la rectocôlite : les examens pra- 


1) E. Deraxxoy et J. Parts. Cancer subtotal du côlon sur rectocôlite hémorragique. 
Semaine des Hôpitaux, Ann. de Chir., 18, 1959, 311-315. 
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tiqués permirent de découvrir un volumineux processus tumoral rectal respectant 
le bas rectum et la jonction rectosigmoïdienne qui étaient le siège de lésions de 
ectocdlite hémorragique: le lavement opaque permit d'observer un cæco-côlon 
droit apparemment indemne mais un segment trinsverse et gauche du gros intestin 
réduit à un défilé étroit et irrégulier. 


Il fut pratiqué le 23 février 1957, par le PT Delannoy, une exploration chirurgi- 
cale qui permit de constater une volumineuse tumeur occupant la moitié gauche 
de l'abdomen et piongeant dans le pelvis; seul, le cæcum paraissait indemne. Une 
coloproctectomie fut pratiquée avec iléostomie terminale, Les suites, d’abord favo- 
rables, se compliquèrent d'une anurie résistant aux thérapeutiques mises en œuvre. 

I existait un volumineux épithélioma cylindrique à évolution colloïde très pro- 
noncée, Où la muqueuse n'était pas envahie par le processus tumoral, c'est-à-dire 
au niveau du ceco-côlon droit, de ia jonction rectosigmoidienne et du bas rectum, 
elle était atteinte de rectocôlite hémorragique. 

L) L'observation de la fille est la suivante : dès l'âge de 8 ans, en 1943, l'enfant 
fil une première poussée de rectocdlite hémorragique localisée au rectum. Les 
troubles intestinaux semblèrent favorisés par l'absorption de lait et de fromages 
frais; ils disparurent pendant plusieurs années à la suite de la suppression de cet 
apport alimentaire. Les examens endoscopiques répétés montraient alors une 
muqueuse de rectite hémorragique en période de calme. 

En 1993, une poussée plus intense et fébrile survint et dura plusieurs semaines 
avec aspect endoscopique caractéristique de rectocèlite hémorragique en pleine acti- 
vité sans suppuration importante, Un traitement par la sulfaguanidine et la sala- 
zosulfapyridine sembla avoir un effet favorable. La jeune malade est, depuis, en 
période d'accalmie de son affection. 


11) La seconde paire est composée d'un frère et d’une sœur. 


a) L'homme vint consulter en juillet 1954 pour une récidive d'un syndrome 
dysentériforme muco-hémorregique évoluant de façon périodique depuis 1940. 
Le diagnostic de rectocôlite hémorragique fut porté pour la première fois en 1941 
par le Dr Desquéne lors d'une poussée tenace, Deux périodes d’ennuis survinrent 
en 1945 et 1990. En 1954, il existe une rectite hémorragique et purulente t\pique 
à l'examen endoscopique. 

Depuis cette date, le patient n'eut plus de réveil de sa maladie sauf en 1998, 
à la suite d'une appendicite subaigué avec plastron qui s'amenda par le traitement 
medical. 

I} est à noter que ce malade fit ses premiers ennuis rectocolitiques en 1910, 
étant prisonnier, au cours d'une épidémie de camp de dysenterie bacillaire et que 
ce cas pourrait venir à l'appui de la théorie défendue par certains auteurs du fac- 
teur favorisant ou déclenchant de la dysenterie bacillaire dans la rectocôlite 
hémorragique. I] est à retenir enfin que ce patient, migraineux, fit diverses pous- 
sées d'eczéma. 

b) La sœur de ce malade vint consulter en octobre 1957 pour une nouvelle 
poussée évolutive d'une reclocôlile hémorragique ayant débuté en 1943, donc trois 
ans après celle de son frère. De nombreux gastro-entérologues eurent l'occasion 
de vérifier endoscopiquement et radiologiquement le diagnostic. Plusieurs copro- 
cultures concernant les Shigella furent négatives. Le processus était rectocolique 
avec prédominance au niveau du rectum dont la muqueuse infiltrée, granitée, 
congestive et fragile, avec peu d'infection secondaire, portait de nombreux pseudo- 
polypes inflammatoires. 

I] est à noter que cette malade, qui ne s’entendait pas avec son frère, ne l'avait 
pas rencontré depuis une date antérieure au début de leur maladie commune. 


III) La troisième paire comprend deux sœurs. 


a) L'ainée, âgée de 42 ans en 1996, est une patiente neuro-dystonique certaine, 
avant des phénomènes allergiques à type d'urticaire, La première poussée de recto- 
elite hémorragique débuta fin 1958 par un syndrome clinique typique muco- 
hémorragique avec aspect endoscopique caractéristique. Après une amélioration 
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de cing mois, les troubles récidivérent en mai 1959 avec altération de l'état général 
et asthénie. Les lésions semblaient alors limitées au rectum car le lavement opaque 
apportait des aspects apparemment normaux. 

b, La cadette, âgée de 30 ans, fait sa première poussée à partir de février 1954 : 
les lésions endoscopiquement typiques au niveau du rectum semblent s'étendre au 
côlon gauche qui, radiologiquement, a perdu sa segmentation haustrale. Les trou- 
bles et les lésions persistent malgré le traitement mis en œuvre : les altérations 
muqueuses deviennent même plus étendues, plus profondes et plus suppurantes. 
Une amélioration légère débute en septembre mais elle est suivie d'une nouvelle 
aggravation avec altération de l'état général et instabilité thermique. Menacée 
d'iléostomie terminale et de coloproctectomie, la malade se repose et assiste à un 
rétablissement de son état au début de l'année 1955. 

Dans les antécédents de la malade, il est retrouvé des poussées urticariennes 
typiques. 


Ces 6 cas de rectocôlite hémorragique dont le diagnostic fut pour cer- 
tains d'entre eux porté par divers gastro-entérologues ont été observés 
dans trois familles comportant chacune deux malades : père et fille, frère 
et sœur, deux sœurs 

Il est bien évident que ces quelques observations, sur un total de 77 cas 
de rectocôlite hémorragique donnent un pourcentage de 7,8 dont la valeur 
n'est guère significative : nous n'avons pas examiné pendant longtemps les 
divers membres des familles de nos malades atteints de rectocôlite et cer- 
tains de ces derniers sont peut-être venus nous consulter d'autant plus 
volontiers que nous avions soigné un de leurs parents. 

Parmi les documents de la littérature médicale, nous avons trouvé quel- 
ques données numériques. auxquelles nous ajoutons les nôtres, sur les cas 
familiaux de rectocôlite hémorragique 





Nombre de cas de Nombre de cas Pourcentage 
rectocdlite hé à caractère de ces der- 
morragique familial niers. 

Te sise évese. (20080 SS 2 2,9 
Spriggs ce... cosececce (1958 48 3 

Jackman et Bargen ... 1942 400 17 1.8 
Sloan, Bargen et Gage. 1490 2.000 26 1,3 
Paulley ..... oser 1990 100 3 1.8 
Kirsner et Palmer .... 1994) 120 6 5 
Felsen et Wolarsky.... (1995) 1.204 38 3,1 
Houghton et Naish ... (1958 170 14 (1) 8,2 
Paris et Héraud ...... (1960) 77 6 7,8 


\ côté de ces résultats sur des séries de cas de rectocôlite hémorragique. 
nous avons trouvé diverses publications de faits isolés : le premier travail 
paraît di à Moltke qui, en 1936, décrivit 11 cas de la maladie survenus 
dans 5 familles ; la même année. Hommes et Leenmans observérent un 
frère et une sœur atteints de côlite ulcéreuse. Nous citerons les constatations 
faites chez des jumeaux vrais par Lyons et Postlethwaite et par Webb, 
enfin le seul document francais sur la question dû à Julien-Marie et 
Guy Ledoux-Lebard qui rapportérent en 1942 le cas d’une fille de 14 ans 


1) Il s'y ajoute 4 eas d'iléile terminale avec 3 cas de côlite ulcéreuse après traite- 
ment chirurgical de Viléite. 
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qui entra dans la rectocôlite hémorragique 6 mois après le décès de sa mère 
atteinte depuis 4 ans de la méme maladie. 

Ainsi, l’attention de divers auteurs a été attirée sur l'existence de cas 
familiaux de rectocdlite hémorragique touchant des jumeaux, des membres 
d'une même fratrie ou lun des parents et certains de ses enfants mais 
jamais un mari et sa femme. 

Ces constatations très suggestives d'un caractère familial possible dans 
certains cas de rectocôlite hémorragique ne pourraient entraîner la convic- 
tion si l'analyse statistique ne démontrait pas une fréquence des cas fami- 
liaux plus élevée que celle que le hasard pourrait produire, Le travail le 
plus documenté sur ce point est celui de Houghton et Naish : rassemblant 
les 1-0 cas de côlite ulcéreuse des hôpitaux de Bristol de 1993 à 1999 et 
sachant qu'un quart de la population fréquente ces hôpitaux, ils en dédui- 
sirent que 680 cas probables de la maladie avaient atteint Soo.000 habitants 
formant 160.000 familles de Bristol ; Vanalyse statistique, en montrant 
qu'il n'y aurait eu sous l'effet du Simple hasard que 2 familles ayant » cas 
chacune au lieu des - totalisant 14 cas de côlite uleéreuse autonome et 
3 cas après traitement chirurgical de maladie de Crohn, les auteurs purent 
déduire que l'incidence familiale ne pouvait être mise sur le compte du 
hasard 

Il resterait à déterminer la nature de ce caractère familial intervenant 
dans le déterminisme de la rectocôlite hémorragique. Felsen et Wolarsky 
font intervenir la dysenterie bacillaire que nous pourrions envisager 
rétrospectivement pour notre observation Il a), mais sans confirmation 
bactériologique pour la sœur du patient. Le seul élément que nous relevons 
; fois chez nos 6 patients est l'existence de phénomènes allergiques, mais 
de tels faits sont de caractère tellement banal que nous ne savons s'il faut 
les retenir. 

Quoi qu'il en soit, nous avons pensé quil pouvait être intéressant d’envi- 
sager ce problème des rectocôlites hémorragiques familiales dont l’exis- 
tence ne semble pas discutable mais dont l'interprétation demeure impré- 


cise. 
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Compression des voies biliaires par adénopathies hodgkiniennes, 


Par MM. RAZEMON, Y. SALEMBIER et P. MEIGNIE 


Le rôle éventuel d'une compression ganglionnaire dans la genèse d'un 
ictère est une notion beaucoup trop banale pour qu'il soit dans notre 
intention d'y insister. Cependant, lorsqu'on parle de cette question, on 
songe essentiellement aux adénopathies secondaires aux cancers abdomi- 
naux. Les autres étiologies sont plus rares et Ja Iwmphogranulomatose est 
assez exceptionnelle, Une révision rapide de la littérature permet de retrou- 
ver plusieurs cas : citons ceux de Pozzi, de Parkes-Weber, de Marchal et 
Duhamel. 1 nous a done semblé plus intéressant d'attirer surtout latten- 
tion sur certaines particularités de nos observations. 


La première concerne un homme de 48 ans, hospitalisé pour un ictére par réten- 
tion apparu progressivement sans douleur, ni température, La coloration des tégu- 
ments est jaune verdatre et la cholémie à 250. Le malade ne présente pas d'anté- 
cédents biliaires. La palpation met en évidence une hépatomégalie importante et 
surtout une énorme vésicule atteignant le niveau de l'ombilie, On note un prurit 
féroce. L'amaigrissement est de 13 kg depuis un an et le diagnostic de cancer de 
la tête du pancréas semble s'imposer. 

Cependant, l'étude des antécédents révèle des éléments de la plus haute in:por- 
lance: en effet : le malade a été gastrectomisé pour uleère l'année précédente, En 
fait, il s'agissait du réveil par la corticothérapie d'un syndrome ulcéreux ancien 
guéri médicalement, Or, cetic thérapeutique était destinée à traiter une maladie de 
Hodgkin car, pour tout dire, une biopsie avait été pratiquée et le malade était 
suspect de lymphogranulomatose Cepuis 3 ans. En fait, l'image pulmonaire et 
certains éléments histologiques étaient en faveur d'une maladie de Besnier-Bacck- 
Schaumann et le diagnostic n'était pas absolument certain. 

Toujours est-il que, malgré la clinique et le caractère un peu spécial de cette 
éventualité, on évoque l'hypothèse d'une compression ganglionnaire de la V. B. P. 
pour expliquer l'ictère. 

L'intervention permet de découvrir une masse de ganglions intéressant tout le 
pédicule hépatique jusqu'à la plaque hilaire. L’envahissement du cystique explique 
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l'exelusion de la vésicule et sa distension, Toute exérèse est ici impossible et l’on 
doit se contenter d'une dérivation biliaire, Celle-ci ne peut être effectuée que su 
une voie intra-hépatique : le canal du lobe TL en l'occurrence : on pratique done 
une hépatico-jéjunostomie en Y sur drain de polythéne tuteur perdu. 

Le résullat de l'examen anatomo-pathologique est le suivant (P J. Driessens 
« Bouleversement de Varchitecture ganglionnaire par une sclérose importante, On 
nole également un certain degré d'hyperplasie des cellules réticulaires et la pré- 
sence de quelques nids d'éosinophiles, Le diagnostic est celui de réticulo-endothé- 
liose maligne ou de Hodgkin atypique ». 

Les suites immédiates sont satisfaisantes, Le malade déjaunit et, après traite- 
meni radiothérapique, reprend un excellent état général. Cependant, 7 mois après, 
l'affection reprend son cours inexorable et le malade entre en cachexie rapide pout 
décéder après réapparition de son ictére lors de la dernière semaine. 

L'examen histologique après autopsie permet d affirmer le diagnostic de lympho- 
granulomatose maligne, 


Le diagnostic était donc soulevé dans cette observation ; cependant, clas- 
siquement, comme la précisé M. Caroli, les ictères par adénopathies entrai- 
nent en général une sténose incomplète avec cholédoque souple. Il n’en 
élait certes pas ainsi dans notre cas puisque le tableau était celui d’un 
cancer primitif de la voie biliaire. Ce caractère assez exceptionnel mérite 
d'être souligné. D'ailleurs. Vadénopathie n'était pas la seule hypothèse à 
soulever, car on sait que l'ictère de la maladie de Hodgkin peut être éga- 
lement dû à une localisation hépatique de l'affection, de même qu'un 
facteur hémolytique (qui n'existait pas chez notre malade) peut entrer en 
ligne de compte. 

La deuxième observation concerne une malade de 3% ans accusant un syndrome 
biliaire caractérisé par des crises douloureuses de Vhypocondre droit avec irra- 
diations dorsales et vomissements biliaires. Ces phénomènes évoluant depuis plu- 
sieurs mois ont justifié une cholécystographie, qui montre une vésicule en hame- 
con siège de deux petites images plus suspectes d'adénomatose que de Jithiase en 
raison de leur fixité sur différents clichés, On note également un rétrécissement 
localisé à Ja partie moyenne du cholédoque et qui semble correspondre à une 
compression par linfundibulum. D'ailleurs, la malade présente bientôt un syn- 
drome cholédocien mais qui semble indépendant des crises vésiculaires car il 
s'agit d'un subictère continu avec une bilirubinémie à 30 mg. Cette complication 
précipite l'intervention, Celle-ci permet de découvrir une vésicule inflammatoire 
et ne contenant pas de caleuls. 1 faut une pression assez élevée pour franchir 
le exstique, ce qui contribue à déplisser la vésicule, et la radio met en évidence 
l'indépendance du fond du réservoir biliaire d'avec Île cholédoque, alors que 
celui-ci apparaît toujours rétréei sur les clichés. Il est en effet refoulé par une 
volumineuse adénopathie sus-duodénale du volume d'une orange, et l'on note 
en même temps ia présence de quelques ganglions hypertrophiés épars dans le 
mésentère. Le foie et la rate sont normaux. La vésicule est enlevée et surtout, 
on pratique l'exérèse un peu délicate de la masse ganglionnaire, Une radio de 
contrôle montre l'intégrité de la V. B. P. 

L'histologie (Dr Benoit) met en évidence une maladie de Hodgkin des plus typi- 
ques avec celle de Stenberg et nombreux poivnucléaires éosinophiles, 

Dans les suites, la malade est soumise à un traitement cobaltothérapique et le 
résultat est très satisfaisant, I n’y a plus de signe de la série biliaire et l'état 
général est parfait depuis 18 mois. 


Il s'agit donc ici d'une découverte fortuite de réticulese à Voecasion 
d'une Japarotomie pour syndrome biliaire décidée en particulier en raison 
de l'apparition de signes cholédociens. Les discussions thérapeutique et 
pronostique paraissent les plus intéressantes. Marchal a précisé, en effet, 
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que dans des cas strictement localisés on pourrait obtenir jusqu'à la guéri- 
son par une exérèse ganglionnaire très précoce, mais ces cas sont évidem- 
ment exceptionnels. 

Une observation de Gélin concernant un homme de 27 ans porteur d'adé 
nopathies multiples se rapproche peut-être plus de la nôtre. puisque cet 
auteur précise que par ablation de la masse ganglionnaire la plus volu 
mineuse, il aurait observé la régression des autres adénopathies. I semble 
en effet que dans les cas de Hodgkin où existe une adénopathie nettement 
plus importante que les autres, le traitement chirurgical soit particulière- 
ment intéressant car lhistologie nous montre souvent que les ganglions 
adjacents ne sont pas forcément atteints de réticulose maligne. Notre geste 
était donc bien justifié puisqu'il avait l'intérêt non seulement de libérer 
la voie biliaire, mais également d’avoir une influence heureuse sur lévo- 
lution de la maladie, ce qui semble être le cas depuis plus de 18 mois. 


Ces deux observations ont done comme caractère commun de représenter 
des formes ictériques de la maladie de Hodgkin par compression cholédo- 
cienne., Si chez le premier malade toute tentative thérapeutique ne pouvait 
ètre que palliative, le deuxième cas paraît plus intéressant du point de vue 
problème diagnostique puisque ce fut une découverte fortuite à l'occasion 
d'une opération décidée pour affection biliaire, de mème que du point de 
vue thérapeutique puisque l’ablation d’une volumineuse masse ganglion- 
naire bien individualisée semble avoir donné un résultat très satisfaisant. 

Indépendamment de leur rareté relative, c'est surtout pour leurs particu- 
larités et en raison des discussions ainsi ouvertes qu'il nous a semblé utile 
de relater ces observations 


Ampullome vatérien traité par duodénectomie totale, 
pancréatectomie céphalique et résection 
de la première anse jéjunale, 


Par MM. P. RAZEMON, A. FOVET et F. GUERRIN 


Nous rapportons un cas d'ampullome vatérien traité par une technique 
ipparemment inédite de duodéno-pancréatectomie. 


OBsERVATION. — BI... J., homme de 57 ans, est hospitalisé en mai 1960 à la 
Clinique des Maladies de l'Appareil digestif (P° Auguste) pour un ictère par 
rétention non douloureux et non fébrile, évoluant depuis quelques jours. Il existe 
de la dyspepsie avec inappétence, l’amaigrissement est de 4 kg. L'examen clinique 
n'apporte guère d’argument pour le diagnostic mais l'interrogatoire retient l'anté- 
cédent d'une crise douloureuse brutale de l’hypocondre droit, survenue de façon 
isolée en 1958 et qualifiée alors de colique hépatique. Les épreuves d'exploration 
fonctionnelle hépatique sont normales. La choiémie est de 160 mg par litre. Sous 
corticothérapie, l'ictère s'atténue progressivement mais la cholémie ne s’abaisse 
pas au-dessous de 50 mg et la cholangiographie par voie intraveineuse est impos- 
sible. Le 12 juillet survient une crise douloureuse aigué apyrétique ayant les carac- 
teres d’une colique hépatique, suivie, le 14 juillet, d'une poussée fébrile de type 
pseudo-palustre avec frissons et récidive de l'ictère, ceci évoque l’angiocholite. 
Le 19 juillet, le malade est transféré dans le Service du P' Razemon en vue d'in- 
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tervention chirurgicale, L'ictère régresse à nouveau pour récidiver une troisième 
fois, aussitôt avant l'intervention. Il existe alors un débord hépatique régulier, 
indolore, de trois travers de doigt environ. La vésicule n'est pas palpable. I] n’y 
a aucune manifestation intestinale. La température est sensiblement normale. Le 
bilan pré-opératoire permet de relenir les données suivantes 

4.500.000 hématies/mm*. 

11.400 leucocytes avec formule normale. 

Urée à 0,40, puis 0,60 g/l. 

lonogramme normal. 

Cholémie à 200 mg. 

faux de prothrombine abaissé à 52 p. 100. 

Épreuves hépatiques, amylasémie, amylasurie, glycémie sont normales, 

L'électrocardiogramme révèle de nombreuses extrasystoles ventriculaires. 

L'examen radiologique gastro-duodénal ne met en évidence aucun signe de lésion 
organique. 

Le diagnostic posé avant l'intervention est celui d’ictére par obstruction d'origine 
lithiasique probable. Mais l'atteinte de l'état général, le mode d'apparition des 
poussées iclériques conduisent à faire une réserve en faveur d’un cancer des voies 
biliaires. 

Compte rendu opératoire. — Gros foie de cholostase. Vésicule scléro-atrophique 
contenant un gros calcul. Dissection du pédicule cystique et cholécystectomie 
rétrograde. Le volume du canal cystique permet le passage d'une pince à calcul. 








Fic. 1. — E : estomac ; H : canai hépatique ; J : jéjunum ; M : mésocôlon ; P : pancréas. 


L'exploration cholédocienne extrait des petits calculs et un fragment tissulaire 
d'allure néoplasique. La cholangiographie par sonde de Nélaton dans le cystique 
montre une image d’arrét cupuliforme à concavité inférieure du bas cholédoque. 
Une duodénotomie confirme le diagnostic d’ampullome vatérien. Une duodéno- 
pancréatectomie est alors réalisée avec la technique suivante : section de l'estomac 
à 4 cm du pylore. Décollement duodénopancréatique et section de Ja voie biliaire 
principale au-dessus de l’abouchement du cystique. Section du pancréas à la jonc- 
lion corporéo-isthmique. Section provisoire du D3 juste à droite de la pince 
mésentérique. Le quatrième duodénum et la première anse jéjunale sont résé- 
qués de l'autre côté de la pince mésentérique. La restauration de la continuité est 


Ancu. Mat. App. Dicesrir, T. 50, x° 4, Avram 1961. 25 
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résolue par l'intermédiaire de la seconde anse jéjunale montée à travers une brèche 
mésocolique. Cette anse, enfouie à son extrémité, reçoit successivement en termino- 
latéral le canal hépatique et plus bas, à 10 cm, la tranche pancréatique, à 20 cm, 
l'estomac. Toutes les sutures sont faites aux points séparés de fils non résorbables. 
Mise en place d'un drain sous-hépatique n° 30 ct d'un drain sous-mésocolique dont 
l'extrémité est voisine de la suture pancréatique. 

Pièce opératoire, — La tumeur, assez friable, a les dimensions d'une cerise à 
développement intra-cholédocien. Il n'y a pas d’adénopathie. 

Eramen histologique (P' Driessens). — L'ampoule de Vater est envahie par une 
prolifération épithéliomateuse glandulaire typique à structure acineuse et très 


végélante revèlant un aspect intestinal. Le stroma est grîle, La structure vésiculaire 
est celle d'une cholécystile scléreuse banale. 

Les suites opératoires sont parfaites jusqu'au 5° jour. Le drain sous-méso 
colique donne alors un peu de liquide paneréatique dont la quantité augmente 
pendant quelques jours pour diminuer ensuite jusqu'à tarissement complet le 
14° jour, L’uree sanguine qui s'était élevée à 6.94 g/l s’abaisse à des taux nor- 
maux. La glicémie s'élève à 1,71 g/l pour revenir à la normale en quelques jours. 
L'ictère disparaît. Le transit gastro-intestinal s'effectue vile dans des conditions 
satisfaisantes. La cicatrisation de la plaie se fait sans incident et l'opéré regagne 
son domicile 26 jours après l'intervention. 

L'état général continue ensuite à s'améliorer avec disparition de tous les trou- 
bles digestifs, prise de 4 kg de poids, régulation glycémique normale. Seule est 
à signaler une potyneévrite sensitivo-motrice des membres inférieurs restée inexpli 
quée mais disparue en six mois, 


Discussion 


Les difficultés de diagnostic et de tactique opératoire se rapportant a 
l'ampullome vatérien sont différemment appréciées. Dans l'observation 
que nous rapportons. l'apyrexie et l'absence de douleur des premières pous- 
sées d'ictère pouvaient évoquer l’ampullome, mais la lithiase vésiculaire 
et cholédocienne associée, les antécédents de coliques hépatiques n'ont pas 
facilité le problème. La cholangiographie par voie intraveineuse n'a pas 
été possible avant l'intervention puisque l'ictère n'avait pas suffisamment 
régressé. L'étude radiologique gastro-duodénale n’apporta pas d’élément 
d'orientation, cependant un seul cliché pris » mois avant lhospitalisation 
révèle sur le bord interne du duodénum une petite lacune qui. a posteriori. 
semble correspondre au siège de la lésion. L. Leger signale une telle image 
obtenue 4 ans avant l’exérèse d’un ampullome vatérien. 

Le diagnostic per-opératoire qui est le plus souvent basé sur la palpation, 
la cholang'ographie, voire la wirsungographie et surtout sur la duodéno- 
tomie, a été par contre facilité et mème orienté par la découverte d’un frag- 
ment tumoral lors de l'extraction à la pince de nombreux petits calculs 
cholédociens. 

Le traitement des ampullomes, qui paraissent limités, voit s’opposer les 
partisans d’une chirurgie a minima et ceux d'une chirurgie large. Nous 
nous sommes rangés du côté de ceux pour qui l'incertitude d’un envahis- 
sement pancréatique rend prudente la pancréatectomie sinon totale, du 
moins céphalique, mais nous n’avons pas eu de preuve histologique d'un 
envahissement pancréatique. La pancréatectomie céphalique avec réimplan- 
tation jéjunale du moignon pancréatique évite des séquelles à la fois 
locales, nutritionnelles et métaboliques. La question du type d’anastomose 
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bilio-digestive se trouvait simplifiée par l'existence d'une choécystite lithia- 
sique qui excluait Putilisalion de la vésicule et conduisait à l’anastomose 
entre canal hépatique et jéjunum. La plupart des partisans d’une chirurgie 
large ont renoncé à la cholécysto-jéjunostomie. Le rétablissement de la 
continuité digestive réalisé (voir schéma) obéit à quelques règles qui pré 
tendent éviter lulcère peptique ; la suture gastro-jéjunale doit recevoir le 
flux bilio-pancréatique et se trouver à 20 em au moins en aval des anasto- 
moses du jéjunum avec le pancréas restant el du jéjunum avec lhépatique 
La résection partielle ou totale de Vanitre gastrique est indispensable. 

Enfin, on peut se demander si la coexistence d'une lithiase biliaire et d'un 
ampullome vatérien est simplement fortuite, mais il est bien difficile 
d'établir la précession de lun ou de Fauire. 


Résuur 


Un ampullome valérien associé à une lithiase biliaire est traité avec de 
bons résultats par duodénectomie totale, antrectomie partielle, pancréatec- 
tomie céphalique et résection de la première anse jéjunale. Le rétablisse- 
ment de la continuité digestive comporte une anastomose hépatico-jéju- 
nale, une anastomose pancréalo-jéjunale et la suture gastro-jéjunale en 


aval. 


Ectasie du côlon transverse au cours 
d’une forme fulminante de rectocôlite hémorragique, 


Par MM. C. AUGUSTE el P. MEIGNIE 


La dilatation colique au cours d’une rectocôlite ulcéro-hémorragique ne 
semble pas avoir attiré l'attention des gastro-entérologues jusqu'à ces 
10 dernières années. En 1950, une statistique de fa Mayo Clinic colligeant 
».000 observalions ne signale pas cette complication. La première mention 
en est faite par Madison et Bargen en 1951. Depuis lors les publications à 
ce sujet se sont multipliées, mais l'expérience des différents auteurs sur 
cet aspect de la rectocôlite reste limitée ; ainsi : Lumb rapporte, en 1958, 
une série de 10 cas ; Bockus publie 12 observations ; Marshak fait mention 
de 16 cas. 

Nous n'avons observé qu'une seule fois cette redoutable complication. En 
voici l'observation 


St... Henri, homme de 24 ans, ne présentant aucun antécédent. Le g août 1960, 
débute une diarrhée sanglante qui s'aggrave rapidement malgré le traitement. La 
rapidité de l’évolution s'accompagne d'une altération importante de l’état général 
et le malade est hospitalisé le 14 septembre 1960 dans le Service du P' Auguste, 
avec le diagnostic probable de rectocôlite ulcéro-hémorragique. 

On est frappé, en examinant le malade, par un météorisme abdominal considé- 
rable, prédominant dans l'étage sus-ombilical. Une radiographie d’abdomen sans 
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préparation est aussitôt pratiquée qui montre un côlon transverse extrêmement 
dilaté. Un lavement baryté prudent permet d'affirmer qu'il n'existe aucun obstacle 
rect colique. 

Espérant réduire cette dilatation, on met en œuvre une aspiration gastrique 
continue en même temps qu’une réanimation énergique. 

Mais le lendemain, l'abdomen reste aussi distendu et douloureux, et on décide 
d'intervenir dans la crainte d’une perforation. 

Le 17 septembre 1960, incision iliaque droite; le cecum est tendu et l'altération 
de sa paroi fait renoncer à la cæcostomie qu'on pensait réaliser, Dans ces condi- 
tions, on pratique une iléostomie terminale bitubulaire. 

Cette dérivation fonctionne aussitôt de manière satisfaisante mais on n’observe 
aucune diminution du météorisme colique. 

4 jours plus tard apparaît une rectorragie incoercible et l’on d'cide une colec- 
tomie totale d'urgence. 

Intervention le 91 septembre 1660 : l'exérèse est rendue difficile par la fragilité 
du côlon dont la paroi propre a disparu en certains points sans qu'il y ait perfo- 
ration en péritoine libre. L’extrémité distale du sigmoïde est extériorisée à l'angle 
inférieur de la laparotomie. 

L'examen histologique conclut à un aspect typique de rectocdlite ulcéro-hémor- 
ragique. 

Après quelques jours de suites difficiles, l’état du malade s'améliore rapidement 
et il peut quitter l'hôpital 6 semaines après la colectomie. 

Trois mois plus tard, il a repris 20 kg et l'on peut pratiquer chez lui une ana- 
stomose iléo-sigmoidienne dont le résultat immédiat est satisfaisant. 


— La dilatation colique peut apparaître à tout moment de la rectocôlite 
ulcéreuse. Chez notre malade, elle est survenue lors de la première mani- 
festation. Tel était le cas de 4 malades observés par Marshak et de 5 cités 
par Bockus. 

Parfois cette complication survient tardivement dans l’évolution de la 
maladie à l’occasion d'une poussée aiguë : 24 ans après le début pour 
1 malade de Bockus. Il existe des récidives, certains malades ayant pré- 
senté deux ou trois épisodes de distension colique aiguë. Qu'elle survienne 
dès le début ou tardivement au cours de l’évolution d’une rectocôlite ulcé- 
reuse, l’ectasie colique semble correspondre toujours à une phase aiguë 
de la maladie. 

— L'étiologie de cette complication n'est pas encore bien précisée. Deux 
faits sont constants : la dilatation prédomine au niveau du transverse ; il 
n'y a jamais d’obstacle en aval qui en soit responsable. 

Bockus incrimine la destruction des plexus ganglionnaires dans la sous- 
muqueuse et propose la dénomination de mégacôlon toxique aganglion- 
naire. Cohn met l'accent sur le rôle de l’hypokaliémie, mais la plupart des 
observations ne vérifient pas ce trouble biologique (chez notre malade, la 
kaliémie était de 4,6 méq). Brooke et avec lui la plupart des auteurs pensent 
que la destruction quasi totale de la paroi intestinale réduite à sa seule 
séreuse suffit à expliquer la disparition du péristaltisme et par voie de 
conséquence la distension. 

Le terme de dilatation toxique qui apparaît fréquemment dans la litté- 
rature pour caractériser cet aspect de la côlite ulcéreuse fait allusion à 
l’altération considérable de l’état général et à l'importance de la défail- 
lance hépatique qui l'accompagne. Brooke signale la possibilité d'une bac- 
tériémie portale favorisée par la distension colique. 
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Le traitement médical associé A une aspiration gastro-duodénale continue 
une réanimation énergique ; 6 malades ont été ainsi traités par Bockus 
avec 1 mort ; » malades de Marshak ont guéri leur phase aiguë sous ce 
mème traitement médical, mais 2 d’entre eux ont nécessité une colectomie 
secondaire après de nouvelles récidives. 

L'emploi des corticoides au cours de ce traitement médical est très dis- 
cuté. Leur responsabilité semble apparaître dans certains cas de perfora- 
tion ; la plupart des auteurs préfèrent ne pas les utiliser dans ces formes 
fulminantes où de profondes ulcérations muqueuses rendent la perforation 
imminente. 


Le traitement chirurgical est souvent une obligation mais la difficulté 
est grande de fixer le moment où il devient nécessaire ; la nature de l'indi- 
cation, la persistance de la distention malgré l'aspiration, les signes clini- 
ques de perforation d'ailleurs difficiles à apprécier chez un malade en état 
général déplorable, à l'abdomen toujours douloureux et aux réactions dimi- 
nuées, une rectorragie importante, sont autant de raisons d'intervenir 
d'urgence. 

L'iléostomie seule est insuffisante : elle ne permet pas l’affaissement 
colique et ne met nullement à l'abri de perforation ou d’hémorragie ; nous 
ne la réalisons jamais dans les formes habituelles de la côlite ulcéreuse. 
Si elle a été pratiquée chez ce malade, c'est que nous redoutions une action 
directe sur un côlon aussi catastrophique. Nous avons dû pratiquer la 
colectomie 4 jours plus tard dans un tableau aggravé encore par l'hémor- 
ragie. 

La cæcostomie a été utilisée à trois reprises par Marshak qui lui accorde 
une place dans le traitement d'urgence. Elle permet certes de réduire 
l'ectasie colique mais n’évite pas pour autant perforations ou hémorragies. 
Nous pensions la réaliser chez ce malade mais y avons renoncé devant l'état 
du cæcum ; détail qui en limite encore les indications. 

La colectomie subtotale avec iléostomie est dans ces conditions l'indica- 
tion de nécessité malgré sa gravité. Elle a été pratiquée : 4 fois par Bockus 
avec 2 morts ; 7 fois par Marshak avec 1 mort. 

Ainsi cet aspect évolutif de la rectocôlite ulcéro-hémorragique vient 
encore aggraver le pronostic de cette affection mais la note particulière 
apportée par la dilatation du côlon malade ne doit pas faire changer l’atti- 
tude thérapeutique qui nous semble indiquée dans toutes les formes graves 
de la maladie. 


Rectorragie du thermomètre, 
Par MM. C. AUGUSTE et J. LESCUT 
Tous les manuels de gastro-entérologie et de proctologie mentionnent 


l'ulcération du thermomètre parmi les causes classiques d’hémorragie rec- 
tale. Cependant, les cas publiés sont peu nombreux et l'on pourrait croire 
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que celle affection est exceptionnelle. En réalité, tous les cas diagnostiqués 
sont loin d'être publiés et beaucoup sont méconnus, comme le rappelaient 
\. et B. Poirier en 1954. L'ulcératien du thermomètre, malgré sa banalité 
apparente, pose encore, en effet, des problèmes et en particulier des pro- 
blèmes d'ordre pathogénique. Certains auteurs arrivent ainsi, assez para- 
doxalement, à considérer que « le thermomètre n'a rien à voir dans cette 
affection ». 

Avant eu l'occasion d'observer récemment un cas d'ulcération rectale 
dont la nature traumatique semble évidente, nous pensons intéressant de la 
rapporter. 


I] s'agit d'une femme de 42 ans, souffrant depuis plusieurs années de troubles 
du transit intestinal. Nous avons déjà eu l’occasion de l’examiner à ce propos et 
de réaliser un bilan radiologique de l'appareil digestif qui a montré pour toute 
anomalie un dolicho-sigmoide. 

Elle consulte le 7 janvier 1960 pour une rectorragie de sang rouge. Cette hémor- 
ragie est survenue brusquement dans la matinée, à la fin d'une selle apparemment 
normale. 

Lorsque nous l’examinons quelques heures plus tard, le saigneinent s'est arrêté 
spontanément. L'examen clinique est strictement normal. Il n’y a pas de collapsus 
ni d‘anémie. Le toucher rectal ne révèle qu'une petite saillie médiane, sur la face 
postérieure du rectum. 

A l'examen endoscopique, cette saillie située à 4 cm de l'anus, apparaît comme 
une petite formation hémorragique pédiculée, ressemblant à un lambeau de 
muqueuse, Le reste du canal anal et le rectum sont normaux. Il n'y a pas d'hémor- 
roides. 

L'interrogatoire nous apprend alors que la malade a pris sa température rectale 
la veille au soir, soit 15 heures avant I’hémorragie. L'introduction du thermo- 
mètre a d'ailleurs été indolore. Selon toute vraisemblance, il s’agit donc d'une 
« ulcération du thermomètre ». 

Par mesure de sécurité nous pratiquons cependant une biopsie qui confirme le 
diagnostic : « Sous un épithélium glandulaire de surface, d'aspect tout à fait 
normal quoique parsemé de multiples petites hémorragies interstitielles, il existe 
une vaste plage hémorragique amorphe, qui paraît bien correspondre à une origine 
traumatique, » L’histologiste précise en outre que l'aspect n’évoque en rien la rec- 
tocdlite hémorragique et qu'il n'existe aucun indice de malignité. 


Cette observation nous paraît intéressante à deux points de vue : elle 
permet de rappeler une cause souvent méconnue de rectorragie et apporte 
un élément de valeur en faveur de l'origine traumatique d’un accident dont 
la pathogénie reste discutée. 

La symptomatologie clinique en est bien connue : il s’agit d’une hémor- 
ragie rectale de sang rouge, brutale et abondante. Elle s’extériorise par 
évacualions successives d’un mélange de sang frais et de sang coagulé, 
avant stagné dans l’ampoule rectale, mais en réalité le saignement est 
continu : le rectum s’évacue chaque fois qu'il est plein. 

L'abondance de l'hémorragie entraîne souvent une anémie et Poirier, 
dans son étude portant sur 25 cas, note 10 fois une anémie importante. 
Parfois survient mème une syncope qui suit alors l’hémorragie, et ne la 
précède jamais. I] n'existe en règle aucune autre symptomatologie, fonc- 
tionnelle ou physique. Le toucher rectal ne montre aucune anomalie. 

Devant ce tableau, il faut penser à l'hémorragie du thermomètre et 
rechercher la notion de prise récente de la température rectale. On apprend 
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parfois que l'introduction du thermomètre a été difficile, ou douloureuse, 
ou réalisée dans des positions inadéquates. 

C'est l'examen endoscopique qui apporte la certitude : il est habituelle- 
ment gèné par la présence de caillots dans ampoule rectale. Après évacua- 
tion de ceux-ci, on constate que la quantité de sang est maximum dans 
l’ampoule et diminue à mesure que l’on s'élève dans le sigmoïde, ce qui 
donne à penser que le sang provient du bas et non du haut. L'examen soi- 
uneux de la paroi antérieure montre à 4 ou 5 cm de l'anus, en situation 
médiane Où paramédiane 

— soit une petite ulcération triangulaire, linéaire ou étoilée, de 2 à 
; mm, aux bords souvent épaissis et saillants ; 

— soit un granulome saillant, arrondi ou conique, portant une ulcéra- 
tion souvent occupée par un thrombus. 

Ces deux types de lésion peuvent coexister. Elles laissent couler le sang 
de façon continue ou pulsatile. 

Le pronostic est variable. L'hémorragie peut s’arréter spontanément par 
formation d'un thrombus, mais parfois elle ne s’arréte que lorsque la perte 
sanguine a entraîné un collapsus. Il est done habituellement nécessaire de 
recourir à une thérapeutique locale et Poirier recommande l'électro- 
coagulation qu'il a utilisée 24 fois sur 25 cas. 

Si toutes les descriptions cliniques et endoscopiques concordent, l'unani- 
mité est loin d’être réalisée sur la pathogénie de cette affection. Le rôle 
du traumatisme, qui peut paraître s'imposer, est très discuté. Quoi de plus 
banal pourtant que l’ulcération traumatique d’une muqueuse ! 

Il faut bien reconnaître cependant l'opposition entre la fréquence de la 
thermométrie rectale et la relative rareté des « ulcérations du thermo- 
mètre ». Certains auteurs, comme Poirier, écartent délibérément l’origine 
traumatique, tandis que d’autres comme Secretan et Demole ne lui recon- 
naissent qu'un rôle déclenchant, d'ailleurs inconstant. Ces auteurs conçoi- 
vent mal : 

— Que le thermomètre vienne toujours régulièrement traumatiser la 
mème région. 

— Que ce traumatisme puisse déterminer une hémorragie aussi impor- 
tante, alors que le traumatisme de la rectoscopie ou de la biopsie rectale 
saigne si peu. 

— Qu'un traumatisme puisse déterminer une lésion végétante, granulo- 
mateuse. 

— Enfin, que le traumatisme invoqué ne soit pas plus douloureux. 

Pour ces diverses raisons, on a fait intervenir d’autres facteurs 

— L'hypothèse d’un thrombus des veines hémorroïdales est avancée par 
Poirier, en raison de la constatation fréquence d’un petit thrombus à demi 
extériorisé, adhérent en profondeur. Cette thrombose, secondairement ulcé- 
rée, serait compliquée de réaction inflammatoire de la muqueuse sous 
forme de granulome et d'infiltration lympho-phasmocytaire et hémorra- 
gique. Malheureusement, il ne peut apporter d’élément histologique pro- 
bant. 

Le rôle de l'infection grippale, volontiers hémorragique, est discuté par 
Secretan et Demole qui rapportent, en 1958, 3 cas survenus au cours d'une 
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épidémie grippale. L'un d'eux a pu observer, en outre, une rectite grip- 
pale hémorragique, avec congestion intense de la muqueuse et une petite 
érosion sur la face postérieure du rectum, en l'absence de tout facteur 
traumatique. 

Ces mêmes auteurs incriminent également la salicylothérapie par voie 
rectale, relevée dans une de leurs observations. I!s rappellent l'effet irritant 
des salicylés sur la muqueuse gastrique et estiment logique qu'il se mani- 
feste également sur la muqueuse rectale. 

Duhamel, qui fait état de 3 cas chez des enfants et de 12 ces chez des 
adultes, ne retient pas non plus la théorie traumatique en tant que facteur 
unique, mais il rejette également l'hypothèse d’une thrombose des veines 
hémorroidales. I fait remarquer la fragilité particulière de la face anté- 
rieure du rectum : en cas de rectite, les lésions sont plus marquées en ce 
point, cette zone saigne plus facilement au contact du rectoscope, les poly- 
pes y sont plus fréquents, etc. Il admet que, dans ces conditions, un trau 
matisme ou un facteur d'irritation (tel qu'un suppositoire) puisse déclen- 
cher l’ulcération si caractéristique. 

On le voit, les avis sont très partagés, et dans cette incertituude pathogé- 
nique, notre observation apporte un fait : la preuve histologique que le 
traumatisme du thermomètre peut déterminer, à lui seul, une ulcération 
rectale. Il n'est pas dans nos intentions d'affirmer que ce mécanisme est 
le seul, mais nous pensons qu'il ne doit pas être écarté systématiquement. 


BIBLIOGRAPHIE 


Bexsaube (A.). — In Encyclopédie Médico-Chirurgicale, 11, 9082, F 10. 

Desray (C.), Fovegurer (E). et Hanpouix (J.-P). — A propos des ulcérations rectales 
thermométriques. Concours Méd., 71, n° 51, décembre 1949, 2927. 

DUHAMEL (J.). — In Affections non congénitales de l'anus et du rectum chez l'enfant, 
Masson, 22-50. 

Guittacme-Louis (P.). — Diagnostic ¢liologique des hémorragies ano-rectales. Hôpital, 
26, avril 1938, 228-251 

Henry (R.-B.). — Le symptôme hémorragie en pathologie ano-rectale. Sem. Hôp. Paris, 
32, janvier 1956, 95-97. 

Pommier (A.) et Ponuer (B — Une cause peu connue d’hémorragies digestives d’ori- 
gine rectale. G. M. de France, mai 1054, 673-676. 

Racuet (J - Diagnostic et traitement des hémorragies d'origine ano-rectale. Rev. 
de Méd. Paris, 49, janvier 1932, 1-3-. 

tacueT (J.), Busson (A.) et Depray (Ch — Maladies da l'Intestin et du Péritoine, 
957-960, in Coll. Méd. Chir., Flammarion. 

SECRETAN (P.) et Demore (M.). — A propos de l'ulcération rectale thermométrique et 


de quelques autres causes inhabituelles de rectorragie. Rev. Méd. Suisse Rom., 78 
n° 6, septembre 1958, 597-602 
StE8xER (M). — Blessures instrumentales et spécialement par thermomètre, Chirurg, 


3, 17 mars 08-915 


1091 











SOCIETE DE GASTRO-ENTEROLOGIE 
DU SUD-OUEST 


Séances des 17-18 septembre 1960 


LIMOGES 


Hémorragie digestive, prodrome de tumeur frontale 
chez un porteur ancien de méga-cesophage, 


Par MM. J.-M. BERT, J.-N. BERNARD et J.-M. GARRIGUES 
Montpellier) 


Divers faits cliniques, rapportés ces dernières années, ont soulevé l’impor- 
tant problème des relations existant entre le système nerveux et certaines 
hémorragies digestives. Le rapport de Cattan, Frumusan et Bucaille aux 
Journées de Gastro-Entérologie d'octobre 1959 en a précisé les deux moda- 
lités essentielles et contradictoires, certaines de ces hémorragies pouvant 
être stoppées, d’autres, au contraire, provoquées par intervention sur le 
névraxe. Les auteurs rappellent à propos de cette deuxième éventualité 
leur observation quasi expérimentale dans laquelle une infiltration novo- 
cainique préfrontale, pratiquée dans un but antalgique chez un cancéreux, 
provoqua, par extension probable à la couche optique, une hémorragie 
digestive mortelle, De pareils faits confirment et expliquent l'origine de 
certaines hémorragies signalées après intervention neuro-chirurgicale, 
notamment sur la fosse cérébrale postérieure. De simples investigations 
diagnostiques peuvent les provoquer. B. Hillemand en a groupé cing cas 
après insufflation gazeuse et un après artériographie. Mollaret a insisté sur 
l'importance des hémorragies digestives profuses, souvent mortelles, chez 
les poliomyélitiques et les rapproche de celles du syndrome malin des 
maladies infectieuses. Il suppose également que certaines hémorragies 
des cirrhotiques relèvent d'un mécanisme nerveux et témoignent de pro- 
fondes lésions organiques encéphaliques méconnues. Ces diverses hémor- 
ragies sont rapportées (B. Hillemand) à une vaso-dilatation active ou à des 
ulcérations provoquées par la perturbation de centres neuro-végétatifs du 
névraxe centre hypothalamique classique, mais également corticaux, 
fronto-pariétaux, insulaires 
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Nous versons aujourd'hui au débat de cet important problème une assez 
curieuse observation. 


Agriculleur de $8 ans hospitalisé en mai 1999 dans le Service de Gastro-Entéro- 
sie du C. I. KR. A présenté vers l’âge de 19 ans plusieurs phlegmons amygdaliens 
successifs. Dysphagie ultérieure attribuée au mauvais état pharyngé. Amygdalec- 
tomie sans résultats suivie d'une radiographie cesophagienne qui révèle un cardio- 
spasme. Intervention déconseillée (PT Terracol) en raison de la bonne tolérance 
générale, Évolution ultérieure par poussées intermittentes suivies de longues pério- 
des de bonne tolérance. A la longue, installation d'un état permanent fait de 
régurgitations quotidiennes et de dysphagie modérée sans grand retentissement 
général. Sur un tel fond de méga-cesophage stabilisé survient en novembre 1958, 
inopinément, une hémorragie digestive solitaire, hématémèse de moyenne abon- 
dance, accompagnée de perte de connaissance et suivie de melæna. Le malade 
n'est ni hospitalisé ni transfusé, Bilan radiologique quelques semaines plus tard 
œsophage très dilaté, déformé en chaussette, stasique, terminé en fuseau régulier, 
à bords symétriques, effilé en queue de radis, Passages gastriques intermittents, 
distendant normalement les parois œsophagiennes qui paraissent souples. Etude 
morphologique reprise après épreuve pharmacodynamique à l'atropine : passage 
régulier, plis parallèles normaux de l'œsophage abdominal. Légère stase gastrique, 
aspect normosthénique et normocinétique mais contractions fréquemment ineffi- 
caces en raison d'un important spasme pylorique. Bulbe duodénal mal injecté, 
intolérant, sans image de niche. Etat stabilisé les mois suivants, pas de récidive 
hémorragique. Nouvelle exploration radiologique de contrôle en février, sans chan- 


gements notables : volumineux méga-cesophage et spasme pylorique sans stase 
gastrique; bulbe intolérant mais présentant en réplétion une forme normale; 
aucune lésion organique visible, Insensiblement, cependant quelques modifications 
apparaissent : diminution de l'appétit, asthénie importante, amaigrissement léger, 
suivis d’algies thoraciques, de céphalées, enfin de vomissements. Hospitalisation 
alors décidée (mai 1959) dans le Service de Gastro-Entérologie de C. H. R. Bilan 
fonctionnel inchangé : dysphagie paradoxale prédominant pour les liquides, régur- 
gitations fréquentes au cours des repas et dans le décubitus, discrètes sensations 
de bràlure rétrosternale post-prandiale, sialorrhée, haleine fétide, vomissements de 
stase irréguliers. Selles normales, État général passable, poids 53 kg, taille 165 cm. 
Palpation d'une hépatomégalie atteignant la tigne ombilicale, de consistance irré- 
suiiére, Bilan radiologique une fois de plus inchangé : gros cesophage stasique, 
rétrécissement bien centré à bords réguliers, évacuations par un mince filet, Bilan 
humoral : azotémie, 0,55; chol., 2,05: glyc., 0,74. Hémogr., normal; protéines, 
69 g dont alb., 54 p. 100; glob., g p. 100. V. S., 25/57; Hanger, 0; MacLagan, 1; 
cale., 102 g; prothromb., too p. 100; sérol. spéc., négative. 

Au cours de cette hospitalisation, les investigations n'étant pas terminées, consta- 
tation de deux crises comitiales nocturnes successives, accompagnées de morsure 
de la langue, d'émission d'urines, de parésie faciale droite transitoire avec lag- 
ophtalmie et déviation du regard à droite, d’amnésie post-critique. Constatations 
transitoires le lendemain, de quelques signes de déficit moteur gauche associés à 
un signe d'Oppenheim et de Gordon isolés du même côté, Mis en observation dans 
le Service de Clinique neurologique (P* Lafon) où le premier examen neurologique 
est négalif, l'électroencéphalogramme ne montrant que des signes de souffrance 
cérébrale diffuse. Deux nouvelles crises comitiales survenant inopinément associées 
à une déviation des yeux vers la droite font reprendre et étendre les explorations. 
L’E. E. G. montre cetle fois une focalisation frontale gauche extrêmement nette 
confirmée par lartériographie carotidienne gauche qui objective une volumineuse 
masse frontale gauche avec engagement. Intervention peu après dans le service 
de Clinique neuro-chirurgicale (PT Gros). Présence d'une tumeur para-sagittale 
pré-rolandique gauche affleurant le cortex adhérant à la dure-mère sur une zone 
de 2 cm de diamètre, apparemment énucléable, mais l’infiltration du tissu cérébral 
sous-jacent impose une lobectomie frontale dans un plan passant en avant de la 
corne ventriculaire. L'examen histologique révèle une métastase de nature malpi- 
ghienne ou para-malpighienne orientant vers une origine broncho-pulmonaire qu'il 


SEANCES DES 17-18 SEPTEMBRE 1960 387 


n'a pas &é possible de confirmer, le simple cliché radiologique ne montrant aucune 
anomalie, Exitus. L'aulopsie n'a pu être pratiquée. 


* > 


Ainsi notre observation relate l’apparition inopinée d’une hémorragie 
digestive, chez un sujet porteur depuis vingt ans d’un méga-cesophage 
stabilisé, chez lequel on découvre quelques mois plus tard, une tumeur 
avancée du lobe frontal gauche d'origine métastatique et de point de 
départ inconnu. I] est évidemment regrettable qu'un inventaire anato- 
mique précis n'ait pu être réalisé, Diverses discussions restent soulevées 
par celte curieuse histoire 

L'interprélation la plus intéressante est celle qui élablit une relation 
directe entre la localisation de la tumeur et Uhémorragie digestive. Elle 
apparente notre observation aux faits rapportés par Davis, Wetzel et 
Davis dans lesquels l'hémorragie digestive élait en rapport avec la méta- 
stase frontale d'un cancer pulmonaire et ceux de Globus et Ralston dans 
lesquels elle était provoquée par un gliome frontal en contact avec la 
pointe de la corne frontale ventriculaire (cit. Thèse B. Hillemand). L'inter- 
valle entre l'hémorragie et la découverte de la tumeur peut paraître long 
dans noire cas, mais une assez longue période de latence clinique est 
probable si bien que l'hémorragie paraît avoir été contemporaine de la 
phase d'infiltration et d'extension cérébrale précédant la nécrose secon- 
daire. 

Une autre hypothèse pourrail cependant être soulevée. C'est celle d'une 
poussée d'æsophagile ou de duodénile hémorragique réflere en rapport 
avec une atleinte régionale. Nous trouvons ainsi dans la littérature une 
duodénite hémorragique en rapport avec l’infarctus du myocarde. 

Dans une observation plus compliquée de Roth, l’hémorragie par nécrose 
cesophagienne était consécutive à une intervention intéressant le péri- 
carde, le sympathique dorsal et hiatus diaphragmatique. On pourrait, 
dans notre cas incriminer une éventuelle tumeur primitive thoracique ou 
encore l’hépatomégalie métastatique qui est probable mais paraît avoir 
été en réalité beaucoup plus tardive 

Enfin, l'éventualité d'une hémorragie fortuile par cesophagite stasique 
ne peut être formellement rejetée bien que la coincidence paraisse singu- 
lière. I] nous paraît plus logique d'admettre ici, comme cela est fréquent, 
la rencontre d’un élément déclenchant (la tumeur frontale) et d'un élé- 
ment favorisant ‘l'œsophagite) dans le déterminisme d’une hémorragie 
observée dans une aussi curieuse conjoncture. 


Côlites et antibiotiques, 
Par MM. H. PONS et R. ARNAULD 


Il y a peu de chapitres de la pathologie humaine plus difficiles à cadrer 
que celui des côlites non spécifiques. Cependant, de nombreux malades ne 
peuvent être éliquetés autrement que colitiques ; ce terme indique d'une 
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part la souffrance du colon et, d'autre part, la notion de réaction inflam- 
matoire de ce colon. Réaction inflammatoire dont la cause exacte est du 
reste impossible à préciser mais dans laquelle il est raisonnable de faire 
intervenir un élément microbien. 

Aucun organe n'a un contenu aussi septique que l'intestin, spécialement 
le côlon initial. La quantité de corps microbiens que l'homme normal 
évacue par les selles est considérable : Goiffon l’évalue pondéralement à 
plusieurs grammes par jour. Lorsqu'ils sont vivants, certains de ces 
germes sont hautement virulents et cependant nous savons extrèmement 
peu de choses sur leur action pathogène au niveau de la muqueuse colique 
proprement dite. 

En particulier, l'examen bactériologique des selles est, dans l’ensemble, 
un échec total en dehors des cas bien précis et assez rares des germes dont 
l'action spécifique est prouvée. Cela tient aux conditions très défectueuses 
dans lesquelles nous pouvons faire cel examen. Une selle, en somme, à 
son émission c'est un milieu de culture dont nous ne connaissons pas la 
composition chimique exacte, qui a été ensemencé par des germes dont 
nous ne connaissons ni les espèces ni les quantités relatives et qui est resté 
à l'étuve à 37° pendant un temps que nous ignorons. Il est bien normal 
que l'on ne puisse s'y reconnaître ! Malgré tout il est impensable que la, 
seplicité du contenu colique n'ait pas d'influence sur les phénomènes 
inflammatoires évidents dont souffrent nos colitiques. 

I n'y a pas à l'heure actuelle une seule méthode thérapeutique satis- 
faisante des côlites banales, et nous n'avons aucun moyen certain de chan- 
ger l'équilibre microbien normal du côlon et a fortiori de le rétablir 
lorsqu'il est perturbé. Il ne s’agit pas ici de traiter l’ensemble de ce très 
vaste problème. Nous voulons seulement donner quelques indications 
sur l'action colique des antibiotiques du groupe tétracycline. 

Tous les antibiotiques à spectres étendus ont, évidemment, une action 
très importante sur le contenu microbien de l'intestin. Cette action a été 
très vite reconnue par l'étude des accidents intestinaux dus à ces antibio- 
tiques, accidents qui vont de la simple réaction anale à la côlite gravissime 
à staphylocoques. 

Ces accidents sont dus à un déséquilibre microbien par prolifération 
de souches pathogènes résistantes. Ce n'est évidemment pas ce que l’on 
cherche dans le traitement d'une côlite ! 

Mais de nombreux auteurs ont depuis quelques années essayé d'utiliser 
des antibiotiques à petite dose dans le but de modifier légèrement et de 
façon moins radicale un équilibre microbien intestinal apparemment per- 
turbé. C'est le résultat d'essais analogues dont nous voulons rendre comple 
ici. 

Nous avons trailé un peu plus de too colitiques chroniques non spéci- 
liques, en dehors de toute poussée de côlite aiguë, par de très petites doses 
de tétracyne : soit 0,95 g par jour pendant 16 jours, soit 0,25 g tous les 
deux jours pendant un mois, à l'exclusion de tout autre médicament. Voici 
les résultats globaux avec un recul variant entre un et deux ans. 

Un peu plus de 1/3 sans modifications appréciables ; environ 20 p. 100 
plutôt aggravés ; environ 35 p. 100 nettement améliorés et souvent de 
façon absolument remarquable. 
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Lorsqu'il y a amélioration, elle porte : sur l'état général (une de nos 
malades a engraissé de 18 kg en un an), sur les douleurs qui disparaissent 
en quelques jours, sur le transit intestinal qui est normalisé. 

Ces résultats ne sont pas définitifs ; ils « tiennent », selon les malades, 
de quelques semaines à quelques mois. 

Il est évident que, lorsqu'il y a amélioration, celle-ci est due à une 
modification de la flore intestinale. Nous avons bien entendu essayé d’ana- 
lyser ces modifications par des examens de selles soit bactériologiques, 
soit chimiques : l’échec de ces investigations est total et nous ne pouvons 
apporter aucun résultat probant. 

Mais il est un autre examen dont la facilité est extrème et dont le résul- 
tat est hors de discussion ; c’est le simple examen macroscopique des 
selles. Les malades améliorés ont, en même temps que leur amélioration, 
une normalisation des selles. Les selles deviennent moulées, de consis- 
tance, de couleur, d’odeur et de formes normales. 

Cet examen macroscopique auquel les vieux cliniciens attachaient une 
grande importance est, il faut bien le dire, un peu délaissé actuellement. 
Acceptons la leçon : l'aspect d’une selle est un examen plus précis, plus 
fidèle et plus utile pour juger des fonctions digestives normales que tous 
les examens chimiques ou bactériologiques proposés. Chose plus impor- 
tante, la normalisation de la selle coïncide avec l’amélioration des signes 
généraux et des signes fonctionnels. 

Nous pensons donc que pour ce groupe de malades améliorés, on peut 
conclure que leurs troubles sont dus à un déséquilibre de la flore intes- 
tinale, déséquilibre dont en fait nous ignorons le détail, mais qui est 
favorablement modifié par un antibiotique à spectre étendu donné à très 
petites doses. 


Que penser des deux autres groupes ? 


1° Les malades aggravés ont de la diarrhée. Cela est jugé en quelques 
jours, voire en 24 heures. Il ne faut pas insister, l’antibiothérapie aggrave 
le déséquilibre de la flore. 

2° Tous les malades sur lesquels le traitement n'a pas eu d’action appré- 
ciable avaient, avant toute thérapeutique, des selles macroscopiquement 
normales. Cela paraît essentiel : un malade à selles d'aspect normal est 
un faux colitique et n’est amélioré par aucun traitement intestinal. 

Quels enseignements tirer de cette série déjà importante de malades 
suivis depuis deur ans ? 

Une leçon de prudence d’abord : les antibiotiques à larges spectres 
peuvent être très utiles en thérapeutique intestinale, mais à très petites 
doses, en dehors des poussées aiguës et sans insister en cas d’échec. 

Une leçon de modestie ensuite : l'aspect d’une selle donne, encore à 
l'heure actuelle, des renseignements plus fidèles et plus importants que beau- 
coup d’examens de laboratoire. 
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Maladie de Minkowski-Chauffard 
compliquée d’ictére obstructif néoplasique, 


Par MM. Cu DARNAUD, Yo DENARD, G. MOREAU, R. VOISIN et P. BANIDE 
loulouse 


Les crises vésiculaires constituent, au cours de Vietére hémolytiqu 
congénital, une complication dont Minkowski avait déjà souligné Vimpor 
tance. On sait actuellement qu'une lithiase pigmentaire latente, ou patente 
est présente chez près de la moitié des sujets atteints de cette affection 
une fois qu'ils sont parvenus à l’âge adulte. L'éventualité d’une lithiase 
cholédocienne, elle-même, est loin d'être exceptionnelle : elle rend compte 
de ce que Fiessinger appela « ictéres additionnés ». L'observation que 
nous allons rapporter montre, cependant, que ces ictères rétentionnels 
surajoutés peuvent reconnaître une tout autre origine 


OBSERVATIONS 


1° OBSERVATION DE LA MALADE. Mme G... Marie, âgée de 73 ans, originaire de 
l'Ariège. présente depuis son adolescence, des ictères répélés. Vers l'âge de 30 ans 
sont apparues, en outre, des douleurs épigastriques, et méme des crises de coliques 
hépatiques franches. Les examens cliniques qu'elle a subis ont permis de cons 
tater, depuis très longtemps, l'existence d'une importante splénomégalie. Il y a 
une dizaine d'années, un examen radiologique de la vésicule biliaire a mis en évi- 
dence une lithiase. En outre, Me G... a deux fils âgés actuellement de 59 et 47 ans; 
le dernier est atteint d'ictère avec anémie chronique, et nous reviendons sur ce 
point. 

Un peu plus d'un mois avant son entrée dans le service, notre malade présente un 
nouvel ictère, consécutivement à des douleurs de l'hypocondre droit. A ses débuts, 
cet ictère ne présente rien de très particulier par rapport à ceux qui l'ont précédé 
récemment, Cependant, progressivement, il fonce, s'accompagne de prurit, de 
décoloration des selles, d’anorexie et d’amaigrissement. 

A l'examen, nous notons une hépatomégalie ferme, indolore, débordant de 
4 travers de doigt le rebord costal. La rate est trés augmentée de volume, son bord 
antérieur affleurant le milieu d'une ligne allant du rebord costal à l’ombilic: elle 
est régulière, ferme et indolore. Il n'existe, en outre, ni circulation collatérale, ni 
ascite. 

Les explorations biologiques donnent les résultats suivants 

— du point de vue hépatique : les tests de floculation sont normaux; les pro- 
téines totales ont une valeur normale, avec rapport 1,7; les urines contiennent 
des sels et pigments biliaires; la bilirubinémie est à 117 mg dont r10 de biliru- 
bine directe; les phosphatases alcalines à 16 U. Bodansky : 

— du point de vue hématologique : la numération formule ne fait apparaître 
aucune anémie; le taux des leucocytes et leur formule sont normaux: il n'existe 
pas d’auto-anticorps dans le sang; la résistance globulaire est perturbée en ce qui 
concerne le début de l'hémolyse (5 p. 100 NaCl) mais l'hémolyse totale est a 
peu prés normale (3,6 p. 100 NaCl); la courbe de Price-Jones, exprimant la men- 
suration des hématies, est légèrement déviée vers la gauche; le bilan d’hémostase 
est saiisfaisant, à l’exception d’un abaissement modéré de prothrombine (65 p. 100) 
en rapport avec la rétention biliaire. 


Nous portons done la conclusion suivante : maladie de Minkowski- 
Chauffard compliquée d'ictère additionné par lithiase cholédocienne, et 
nous proposons l'intervention chirurgicale. 
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L'existence de la lithiase cholédocienne ne nous paraît pas douteuse, 
puisque nous avons la notion d'une lithiase biliaire ancienne et celle d’un 
it tere rétentionnel précédé de douleurs, 

La maladie de Minkou<ski-Chauffard nous paraît pouvoir être dia- 
gnostiquée sur un certain nombre de critères. Biologiquement, nous 
l'avons vu, les éléments sont discrets : absence actuelle d’anémie, per- 
turbations medérées de Pheémolyse, micro-sphérocytose relative. Clinique- 
ment, cependant. nous avons ta notion d'ictères répétés, survenus dès 
l'adolescence et d'une splénomégalie trsè ancienne. Enfin, l'enquête fami- 
liale nous apporte un argument supplémentaire ; et, avant de donner les 
constatations failes lors de l'intervention chirurgicale chez notre malade, 
nous allons rappeler brièvement l'observation de son fils qui fut hospita- 
lisé à la mème époque dans le service. 


OBSERVATION RÉSUMÉE DU FILS DE LA MALADE. — M. G... Georges, 47 ans, 
a présenté son premier ictere vers l'âge de 4 ou 5 ans. De cette époque jusqu’à 
l'heure actuelle sont apparus. à intervalles variables, d’autres ictères régressifs, 
qui ont trouvé souvent leur cause favorisante dans les émotions, le surmenage, la 
fatigue. Les poussées de déglobulisation qui précèdent ces ictéres, ne semblent 
jamais avoir été très intenses, les chiffres d'hématies n'étant jamais descendus au- 
dessous de 3 millions, Une splénomégalie a été découverte, à l'examen clinique, 
il V a an moins 25 ans. 

Le malade est entré dans Je service, en vue d'un bilan, à l’occasion d'un nouvel 
épisode. 

L'ictère est essentiellement conjonctival: les urines sont foncées, et contiennent 
des sels et pigments biliaires; les matières sont normalement colorées. Le foie est 
de volume normal; la rate, par contre, est nettement hypertrophiée, ferme, lisse, 
indolore; il n'existe pas d’adénopathies superficielles. 

Les explorations biologiques font apparaître : des tests de floculation normaux 
et une élimination normale de la brome-sulfone-phtaléine: une bilirubinémie totale 
à 40.5 mg dont 28.5 de directe et 12 d'indirecte; une numération-formule actuel- 
lement normale: une absence d'auto-anticorps., un bilan d'hémostase satisfaisant ; 
une diminution de la résistance globulaire (début de l'hémolyse pour 6 p. 1.000 de 
NaCl, hémolyse totale pour 5,2 p. 1.000 de NaCl); une nette microsphérocytose, se 
traduisant par une déviation marquée à gauche de la courbe de Price-Jones. 

Par ailleurs : la radiographie de profil du crâne montre un épaississement des 
os avec, en outre, aspect en « poil de brosse »; la vésicule biliaire, imprégnée pat 
voie orale, est absolument normale. 

M. G... présente done une maladie de Minkowski-Chauffard classique. 


CONSTATATIONS OPÉRATOIRES FAITES CHEZ M? G... — Nous reprenons 
maintenant l'observation de notre malade M°**° G..., pour donner les résul- 
tats de l'intervention chirurgicale pratiquée par le P* Grimoud. 


Incision de Rio-Branco. Très grosse vésicule, fortement adhérente, contenant un 
très gros calcul noir et une multitude de petits calculs de même couleur évacués 
par cholécystostomie. La cholécystectomie est difficile; elle conduit sur une voie 
principale dilatée et dure dans sa partie supérieure; on pense donc qu'elle con- 
tient à ce niveau un gros calcul, Incision très hémorragique du cholédoque sus- 
pancréatique qui est poursuivie, vers le haut, le long de l'hépatocholédoque. L’obs- 
truction est, en réalité, constituée par un épaississement sténosant de la paroi 
biliaire, et il n'existe à ce niveau qu'un petit calcul. Une biopsie est faite à ce 
niveau pour préciser s’il s'agit d'une obstruction inflammatoire ou néoplasique. 
Drain de Kehr. Suture de l’incision au gastergut. Drain sous-hépatique. Ajoutons, 
enfin, que la rate, qu'il n'était pas question d'enlever, en raison du contexte cli- 
nique et anatomique, était volumineuse et d'aspect fibro-congestif. 
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Les calculs contenus dans la vesicule étaient tous de coloration noiratre ° les 
petits s‘écrasaient sous les doigts: quant au gios calcul, il se réduisit en pous- 
sière, lorsque nous vouldmes le sectionner; le calcul cholédocien était jaunatre, 
mais également friable (1 

Quant à la biopsie du cholédoque, elle montra qu'il s'agissait d'un épithélioma 
glandulaire différencié d'origine biliaire. 


COMMENTAIRES 


L'évolution de la maladie de notre patiente peut être schématisée en 
plusieurs périodes : la première, au cours de l'adolescence et de l'âge 
adulte jeune, où la symptomatologie fut constituée par la splénomégalie 
et des ictères récessifs. Dans une période ultérieure, plus longue, prédo- 
minèrent les signes de lithiase biliaire. Dans une phase terminale, enfin, 
apparut la maladie cholédocienne. Attendu que notre malade, d'origine 
rurale, ne s’est jamais souciée de son affection, jusqu'à une date récente, 
nous ne disposons d'aucun examen biologique antérieur qui nous per- 
mette de dire si certains stigmates biologiques se sont modifiés avec le 
temps, ou si les poussées de déglobulisation, comme chez son fils, sont 
restées mineures. 

De toute façon, on peut dire que s’il existe un lien pathogénique entre 
la lithiase biliaire en général et les néoplasies du cholédoque, le carac- 
tère pigmentaire de la lithiase ne met pas à l'abri du cancer. Dans ce 
cas, sur le plan pratique, on trouverait un argument supplémentaire pour 
préconiser la cure de Ja lithiase, au cours de la maladie de Minkowski- 
Chauffard, lorsque l’évolution justifie Ja splénectomie. 


A propos de 37 cas d’ulcére du duodénum descendant, 


Par MM. J.-J. DUBARRY, J. TOURNERIE et Er. DUBARRY 


L’ulcére siège rarement au-delà du bulbe duodénal. Comme nous avons 
eu cependant l’occasion d'observer 60 cas ayant cette localisation dont 37 
de la partie descendante du duodénum, il nous a semblé intéressant de 
lirer quelques réflexions de notre expérience. Il ne s’agit pas d’une revue 
générale, ce sujet ayant fait l’objet de travaux assez nombreux dont cer- 
tains récents (Cl. Rougemont, Thèse Paris, 1959 ; Actualités hépato-enté- 
rologiques de l'Hôtel-Dieu, 1960). 

I. Soulignons tout d’abord Ja difficulté de distinguer dans certains cas 
au point de vue radiologique les ulcères post-bulbaires des ulcères de la 
2° portion, la radiologie étant cependant le seul élément du diagnostic 


1) L'analyse de ces calculs a montré qu'ils étaient uniquement constitués de sels 
et pigments biliaires. 
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topographique. Certes, la localisation est facile à préciser quand il y a 
un cadre duodénal bien dessiné avec un segment intermédiaire et un 
genu superius net. Tantôt la niche apparaît alors sur le segment inter- 
médiaire en amont du genu superius, tantôt sur la portion descendante. 
Mais d'autres fois le segment intermédiaire est absent, le genu superius 
se confond avec le sommet du bulbe, ou, du fait de la rétraction péri-ulcé- 
reuse il y a effacement du genu superius. La localisation de l’ulcère est 
alors incertaine ei nous avons pu nous tromper par excès ou par défaut 
dans ces cas litigieux. D'ailleurs à l'intervention le chirurgien ne peut 
souvent conclure quant au siège exact ; il parle d’uleére au-delà du bulbe, 
de mème qu'il dit : ulcère pylorique, non seulement pour les ulcères du 
canal mais pour certains ulcères de part et d'autre du pylore, le radiologiste 
pouvant au contraire plus facilement situer la lésion. 


Il. Ces ulcères du duodénum descendant siègent presque exclusivement 
au niveau du segment sus-vatérien. C'est le cas pour 36 de nos observa- 
tions. Dans lune d'elles l'examen radiologique était en faveur du siège 
sous-valérien de lulcère ; celui-ci, à l'intervention, était en réalité sus- 
vatérien, Un dernier cas où Vulcére était proche du genu inferius était 
accompagné de plusieurs lésions analogues au niveau du jéjunum qui ont 
entrainé d'ailleurs des perforations itératives ; mais c'est un cas tout à fait 
spécial qui fera l’objet d'une publication. 


II. Il est nécessaire de faire un examen radiologique soigneux et 
orienté et une interprétation minutieuse des clichés car bien que l'aspect 
radiologique soil généralement assez caractéristique, l’anomalie du 
deuxième duodénum passe quelquefois inaperçue parce que ce n'est pas 
la qu'on cherche l’ulcère et on ne sait souvent voir sur les clichés gastro- 
duodénaux que les zones les plus fréquemment atteintes. Parfois également 
il y a superposition des différents segments duodénaux et il est néces- 
saire d'obtenir au moins un ou deux clichés dégageant l'ensemble du 
cadre duodénal. Si un doute persiste on fera un deuxième examen plus 
orienté avec des incidences spéciales. 

C'est ainsi que certains ulcères ont été découverts en décubitus, car 
celte position soulève le voile antral et rend Ja niche plus apparente en y 
condensant la baryte ; parfois c’est en procubitus oblique, parfois en pro- 
fil strict : dans certains cas en Trendelenburg, d’autres fois debout. 

Nous n'insisterons pas sur les différents aspects de niche que nous avons 
rencontrés et qui sont maintenant classiques, soit l’image dite de la 
« perle enfilée » de Gutmann, soit l’image d’addition latéro-duodénale 
ou de superposition, mais nous avons retenu cependant certains clichés 
assez caractéristiques, soit par la taille de la niche, parfois très volumi- 
neuse comme une grosse noisette, soit par le siège de la niche qui peut être 
très éloignée de la paroi duodénale comme dans un de nos cas d’ulcére 
perforé bouché dans le pancréas. 

I] est tout a fait recommandable d'associer au transit baryté une cholan- 
giographie intraveineuse pour situer le cholédoque et l’ampoule de Vater 
par rapport à Vuleére. Si est envisagée une intervention on peut ainsi 
mieux fixer la conduite opératoire. 


Ancn, Mas. Aer, Dicesrir, T. 50, N° 4. Avent 1961 26 






















Fic. 1. — Petite « perle 
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Fic. 3. — Niehe d'aspect diverticulaire à distance du trajet duodénal. 


[V. Parmi nos 1.500 cas d'ulcères gastro-duodénaux colligés dans la 
thèse de notre élève J. Janet, to p. 100 étaient duodénaux et, parmi eux, 
les ulcères siégeant au-delà du bulbe représentaient 2,7 p. 100, soit 
1,9 p. 100 de l’ensemble des ulcères digestifs. 

Comme pour les autres localisations ulcéreuses, nette prédominance du 
sexe masculin. La proportion de 4 hommes pour 1 femme habituellement 
rencontrée est nettement dépassée puisque dans notre statistique il y a 
seulement 4 femmes pour 33 hommes. Est-ce à dire que du fait de la fré- 
quente association des troubles biliaires généralement plus « bruyants » 
chez la femme que chez l'homme nous avons pris l'élément duodénal du 
tableau clinique comme satellite de l’état biliaire ? Ce n’est pas impossibe. 
Mais de toutes facons une série de 37 cas n'est pas statistiquement signi- 
ficative. 

En ce qui concerne l'âge, et en opposilion avec lulcère du bulbe, l'ulcère 
du duodénum descendant se voit plus souvent chez le sujet âgé : malgré 
la présence dans ce lot de deux adolescents de moins de 20 ans, la moyenne 
d'âge est de 50 ans, ce qui le distingue tout à fait de l’ulcère du bulbe, 
essentiellement ulcère du jeune. Il faut signaler que les malades les plus 
jeunes, 19% ans 1/2 et 16 ans présentaient tous les deux dans leur famille 
d'autres cas d’ulcéres. Ils appartenaient done à des familles où les gènes 
de prédisposition ulcéreuse étaient de haute pénétrance et de haute expres- 
sivité. La première occasion de déclenchement des ulcères a suffi à révéler 
celui-ci expliquant l'apparition si précoce de la maladie souvent parti- 
culièrement grave. Mais lulcère du deuxième duodénum peut s’observer 
encore plus précocement : rappelons à ce propos une observation borde- 
laise qui a fait l'objet de la thèse de Bagnis (1960) inspirée par L. Pouyanne 
et Lasserre et qui concerne un ulcère hémorragique du deuxième duo- 
dénum : Vuleére perforé dans le pancréas fut opéré devant la répétition 
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des hémorragies ; il était survenu chez une fillette de 6 ans à la suite 
d'une brûlure intéressant 25 p. too de la surface corporelle ce qui avait 
justifié un traitement corticoide. S’agissait-il d'un ulcère de Curling des 
brûlés ? S'agissait-il d'un ulcère des corticoides ? Probablement chez une 
prédisposée génétiquement, conjonction de ces deux facteurs détermi- 
nant une malad'e ulcéreuse aiguë. 

V. Au point de vue clinique la plupart de nos malades présentaient un 
syndrome ulcéreux caractéristique. Chez 32, on pouvait soupconner sur 
la seule histoire un ulcère digestif mais il n'était absolument pas pos- 
sible d'en préciser le siège. Tout au plus pouvait-on évoquer dans cer- 
tains cas un ulcère du duodénum étant donné le caractère tardif des 
douleurs et leur siège à droite et, surtout, les signes d'accompagnement 
de la série hépato-biliaire ; ils étaient tout de même particulièrement 
marqués dans certains cas ; ces troubles biliaires pouvaient mème faire 
considérer le syndrome duodénal comme réflexe par dyskinésie associée. 
Un de nos malades a fait deux ictères coincidant avec deux poussées ulcé- 
reuses. Dans deux cas il s'agissait de melænas répétés sans grand contexte 
clinique. 

C'est done la radiologie qui permet le diagnostic. Pourtant la notion 
d'un syndrome ulcéreux vient parfois au secours de la radiologie pour 
distinguer une grosse niche ulcéreuse, distante de la lumière duodénale, 
d’un diverticule. 

VI. Parmi les complications qui sont celles de tous les ulcères duodé- 
naux : hémorragie, perforation, sténose, nous avons surtout observé la 
la première. Six de nos malades ont présenté une ou plusieurs hémor- 
ragies digestives : deux n'ont eu que des hématémèses, deux des melænas 
seulement : chez les deux derniers, hématémèses et mel:nas se sont suc- 
cédé à quelque temps d'intervalle, I] est assez remarquable que l'hématé- 
mèse ait été aussi souvent observée que le melena malgré le siège loin du 
pylore de la lésion. Dans aucun cas l'hémorragie n'a mis la vie en danger 
soit par son abondance, soit par sa répétition, mais, pour un de nos 
malades qui avait saigné à plusieurs reprises, nous avons conseillé l’inter- 
vention chirurgicale malgré une amélioration appréciable par le traite- 
ment médical. 

Nous n'avons observé qu'un cas de perforation en péritoine libre (mais 
il s’agit d’une statistique de gastro-entérologue et non de chirurgien), 
chez la plus âgée de nos malades, qui, à 72 ans, avait très bien réagi au 
traitement médical et qui, quelques mois après, dut être réhospitalisée 
mourante en chirurgie avec un tableau de péritonite aiguë. C'est le seul 
cas où nous ayons à regretter notre attitude médicale lors de la décou- 
verte de l’uleère. Le malade à Vuleére proche du genu inferius fit 4 per- 
forations mais toutes au niveau d'ulcères jéjunaux. 

Si certains de nos malades ont vomi en poussée ulcéreuse aucun n'a 
fait de sténose définitive ; l'un d'eux a eu cependant une sténose inflam- 
maloire passagère avec distension du bulbe devenant sphérique avec 
niveau liquide au-dessus de la baryte et bulle d'air en position debout. 

VII. En ce qui concerne le traitement, malgré la mauvaise réputation 
habituelle de l’ulcère de la deuxième portion du duodénum, celui-ci étant 
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considéré par beaucoup comme résistant au traitement médical et presque 
toujours justiciable de la chirurgie, nous avons soumis systématiquement 
nos malades à un traitement médical et celui-ci a été suffisant le plus 
souvent. 

Traitement essentiellement par atropine-bromure intraveineux  asso- 
cié à Voxyferriscorbone sodique par voie intramusculaire en utilisant 
comme solvant du sang soustrait en fin de l'injection intraveineuse : en 
somme, c'est notre traitement personnel des ulcères gastro-duodénaux 
dans les cas qui nous paraissent devoir être traités énergiquement. Acces- 
soirement vitamine C intraveineuse à 1 g selon la méthode de Ch. Debray 
et extraits placentaires intramusculaires. 


RÉSULTATS DU TRAITEMENT MÉDICAL 


Nous écartons 2 cas où le recul est inférieur à un an (malades récents 
ou perdus de vue) 

— 15 malades ont élé suivis avec un recul de 4 à 16 ans : résultats 
très bons : 9 ; résultats satisfaisants : 6. 

10 avec un recul de 1 à 3 ans : résultats très bons : 6 ; résultats 
satisfaisants : 2 ; résultats mauvais : 2. 

Ceux-ci concernent : la péritonite par perforation probable un an après 
la première poussée ulcéreuse qui avait bien répondu au traitement médi- 
cal ; le cas de perforations itératives d’ulcéres jéjunaux mais non de 
l'ulcère du duodénum descendant. 

9 ulcères du duodénum descendant ont été opérés ; un dixième 
malade s’est refusé jusqu'ici à l'intervention formellement conseillée dans 
une forme hémorragique itérative. 

Ces opérés ont subi : gastro-duodénectomie : 6 fois (avec un décès post- 
opératoire) ; gastro-entérostomie + vagotomie (thoracique) : 1 ; gastro- 
entérostomie : 1 ; 1 intervention non précisée (mort en cours d’interven- 
tion). 

Pour les 7 autres opérés, résultats excellents avec des reculs de 4 à 12 ans 
pour trois, de 1 à 3 ans pour deux. Deux ont été perdus de vue après 
l'intervention. 

Nous n'avons à signaler aucune complication ni séquelle post-opératoire 
chez ces opérés. Un homme de 7o ans fit une rétention vésicale qui néces- 
sita une prostatectomie dans les suites opératoires ; il va bien à tous 
égards avec un recul de 3 ans 1/2. 

Nous donnons la préférence comme intervention à la gastro-duodénec- 
tomie avec ablation de l’ulcère, seule opération donnant des garanties 
suffisantes pour l'avenir d'autant que ces malades confiés au chirurgien 
avaient des ulcères compliqués, pour la plupart, de formes hémorra- 
giques, Mais nous savons la difficulté extrême de ces résections duodénales 
au ras du cholédoque, la patience, la minutie et la maîtrise technique 
que cela exige. Pour un de nos malades opéré il y a un an par G. Dubourg 
et qui va bien, nous avons compté 1 heure 20 pour la dissection et la 
fermeture du duodénum. Mais aucun de ces gastro-duodénectomisés que 
nous avons pu confier aux chirurgiens de notre choix n’a fait de fistule 
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duodénale. Si l’ulcère siège au niveau mème de l’ampoule de Vater il vaut 
mieux, surtout en raison de la présence du canal de Wirsung, beaucoup 
plus que celle de la voie biliaire principale dont la blessure peut être cor- 
rigée par cholécysto-jéjunostomie, avoir recours à une autre intervention ; 
et dans ce cas la gastro-entérostomie, complétée par une vagotomie double, 
nous paraît bien préférable à la gastrectomie par exclusion. 


En résumé, les caractères assez spéciaux de ces ulcères du duodénum 
descendant nous paraissent être 

L'association fréquente de troubles biliaires qui peuvent même paraître 
prédominants ; le syndrome duodénal plus ou moins typiquement ulcé- 
reux risque d'être considéré comme dû à une simple dyskinésie réflexe 
ou à une duodénite satellite. La radiologie peut être elle-mème trompeuse 
parce que la moitié supérieure du deuxième duodénum — siège quasi- 
exclusif de ces ulcères -— peut être masquée par la fin de l’antre ou un 
autre segment duodénal qui chevauche et peut exiger des incidences spé- 
ciales pour être visible avec sa niche ; celle-ci bien que nette peut passer 
inaperçue du fait de son siège dans une zone inhabituelle, moins minu- 
tieusement explorée souvent que d'autres segments gastro-duodénaux. 

Cet ulcère n'est pas, comme l’ulcère du bulbe, l’apanage de l'adulte 
jeune ; il nous paraît être l’ulcère duodénal du vieillard. La moyenne 
d'âge de nos malades était de 50 ans bien qu'il y ait eu deux adolescents 
dans le lot (12 ans, 16 ans), adolescents appartenant à des familles 
d’ulcéreux. 

Sa complication majeure est l’hémorragie. Mais elle n’a été rencon- 
trée que dans 6 cas sur 37 et n’a jamais mis en danger l’ulcéreux par 
son abondance ou sa répétition. Mais, et ceci est vrai aussi pour les autres 
complications, nous apportons une statistique de médecin qui n'est pas 
appelé à voir spécialement les cas chirurgicaux. 

C'est la raison pour laquelle le traitement médical a suffi dans plus 
des trois quarts des cas avec des résultats dans l’ensemble satisfaisants. 
La gastro-duodénectomie enlevant la lésion située souvent au ras du cho- 
lédoque, techniquement très difficile il est vrai, est l'opération de choix. 
Si elle paraît irréalisable c'est la gastro-entérostomie avec vagotomie double 
sous-diaphragmatique que nous conseillons plutôt qu'une gastrectomie 
par exclusion. 

La fréquence des bons résultats médicaux avec des reculs de quelques 
années, les possibilités chirurgicales dans les cas rebelles — d’après 37 cas 
que nous avons observés et plus ou moins longuement suivis — nous per- 
mettent de ne pas considérer l’ulcère de la deuxième portion du duodénum 
comme un très mauvais ulcère. 
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Ictére rétentionnel par adénopathie tuberculeuse 
du hile hépatique, 


Par MM. Cu. DARNAUD, R. VOISIN, R. SARRAZIN, G. MOREAU et G. ILLOUL 


Toulouse) 


Les ictères obstructifs par compression hilaire sont loin d'être excep- 
tionnels ; ils trouvent généralement leur origine dans la présence de gan- 
glions cancéreux métastatiques. Dans des cas plus rares, mais plus intéres- 
sants du point de vue thérapeutique, la compression peut être exercée 
par des ganglions inflammatoires et, en particulier, tuberculeux. C'est 
cette seconde éventualité que nous allons évoquer dans l'observation sui- 
vante. 


OBSERVATION. — M. L... Goudil, 32 ans, ouvrier spécialisé, d'origine algérienne, 
est en France depuis une dizaine d'années. 

On relève dans ses antécédents, huit ans auparavant, la notion d’une affection 
pulmonaire sur laquelle il ne peut nous donner de renseignements précis, sinon 
qu'elle a fait l'objet d’un traitement antibiotique d'une durée d’un mois. 

Un mois avant son admission dans le service, il se plaint de douleurs épigastri- 
ques, irradiant en hémi-ceinture droite, profondes, plus ou moins continues, mais 
s’exacerbant à la fatigue, en fin d'après-midi. Son médecin traitant fait pratiquer 
une cholécystographie orale qui montre simplement une vésicule en hameçon. 

Cependani, les douleurs augmentent d'intensité, gènant le décubitus latéral 
droit, s’accompagnant d'amaigrissement, d'un état subfébrile et d’un subictère. 

{ L'entrée. — La température est à 38° le soir, la vitesse de sédimentation accé- 
lérée. Les conjonctives sont nettement ictériques, les téguments jaune pale, les 
urines foncées, les selles claires, mais non complètement décolorées; le malade 
n’accuse aucun prurit. A l'examen, l'abdomen est souple, le foie déborde de trois 
travers de doigt le rebord costal; il est assez ferme, indolore; la vésicule n’est pas 
perceptible, mais on note un signe de Murphy net. La rate est de volume normal; 
on ne constate pas d’adénopathies périphériques. 

Du point de vue biologique : les urines contiennent des sels et pigments 
biliaires; les tests de floculation sont négatifs (MacLagan, 2; Gros, 1,8; Han- 
ger, o); l’examen hématologique fait apparaître un nombre d’hématies normal, 
mais une leucocytose à 10.000 dont 7o p. 100 de polynucléaires; un examen para- 
sitologique des selles aprés purgation est négatif. 

Un cliché pulmonaire, que nous faisons faire en raison des antécédents, monire 
un petit infiltrat sous-claviculaire externe droit. 

Evolution. — Nous nous trouvons donc en présence d'un ictére rétentionnel 
incomplet. Les symptômes cliniques, les signes radiologiques permettent d'éliminer 
une lithiase. En raison de l'origine du sujet, et sachant que dans l’amibiase hépa- 
tique la parasitologie des selles peut être négative, nous faisons un traitement 
d’épreuve à l’émétine qui ne donne absolument aucun résultat. Nous administrons, 
par la suite un traitement par la streptomycine en raison des antécédents pulmo- 
naires. Toutefois, aucune amélioration ne survenant, la température, les douleurs 
et l'iclère persistant, nous décidons au bout d'un mois de l'intervention chirur- 
gicale. 

Intervention, — A la laparotomie, on découvre une vésicule en hamecon, par 
ailleurs normale. Le foie est modérément hypertrophié, et sans autres modifications 
notables. Au niveau du hile on découvre, par contre, une collection suppurée. 
La collection est drainée; on préléve du pus et un fragment de la coque qui le 
contient, L’exploration des organes abdominaux est satisfaisante. 
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Les résullats des prélèvements sont les suivants : examen bactériologique direct 
du pus : pus stérile du point de vue aéro- et anaérobie; examen histologique : 
adénite subaigué sans caractère spécifique. 

Le malade est soumis à un traitement par la streptomycine, l'isoniazide, le 
P. A. S. intraveineux. Les suites sont rapidement favorables. Après ablation du 
drain et cicatrisation de la paroi, il est envoyé en établissement sanatorial. Ajou- 
fons que, deux mois plus tard, la culture du pus montrait la présence de bacilles 


de hoch. 


COMMENTAIRES 


Les adénopathies non néoplasiques susceptibles de comprimer les voies 
biliaires extra-hépatiques sont de deux types : adénopathies inflammatoires 
à flore banale, signalées depuis longtemps par Brulé, et adénopathies 
tuberculeuses. Ces dernières peuvent engendrer des ictères mécaniques à 
deux stades de leur évolution, et Caroli en a cité les exemples. Il s'agit 
soit de ganglions au stade caséeux, soit de ganglions ayant évolué vers la 
calcification, et la radiographie sans préparation de l'hypochondre droit 
est alors en mesure de déceler leur présence. 

Ces adénopathies trouvent-elles leur origine dans une lésion tubercu- 
leuse du tractus intestinal (notre malade paraissait indemne d’une telle 
lésion) ou bien représentent-elles une localisation particulière de la tuber- 
culose à sa phase secondaire ? 

Rappelons enfin qu'à côté des complications du type compressif qu'elles 
peuvent donner, elles seraient susceptibles de provoquer, à leur stade 
caséeux, en se rompant dans la veine porte, une forme isolée de tubercu- 
lose miliaire du foie (Jambon, Bertrand). 


Perforation gastrique spontanée 
au 5° jour d’une splénectomie, chez une cirrhotique dénutrie, 


Par MM. DOUTRE, PERISSAT et J.-P. BERNARD 


Bordeaux) 


Quelques cancéreux de la partie haute du tube digestif, d’exceptionnels 
insuffisants bilio-pancréatiques de longue date, de rares cirrhotiques pro- 
fondément intoxiqués par l’aleool perpétuent aujourd'hui encore le sou- 
venir d'une « Pathologie du dénutri », pathologie inconnue en France, 
jusqu'au tragique retour, en 1945, des prisonniers et déportés. De temps 
à autre, réapparaît donc ce syndrome devenu classique du « carencé pro- 
tidique », décrit alors par Charles Richet, tant dans ses éléments biolo- 
giques (anémie, hypoprotéinémie, hyperglycémie) que dans ses formes cli- 
niques (amaigrissement et œdèmes) et, alors, particulièrement digestives 
diarrhée, lientérie, ulcérations aiguës, perforations spontanées). Ce sont 
de tels accidents de la dénutrition, inhabituels cependant de nos jours 
et en notre pays, que nous voulons rapporter. Témoin l'observation sui- 
vante 
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Mme L... B. est hospitalisée d'urgence dans le Service du P' Traissac pour un 
syndrome d’anémie aiguë, due à un important melæna, datant de quelques heures 
à peine. I] s'agit d'une femme au faciès pâle, lipothymique au moindre mouve- 
ment: le pouls est petit, rapide; la tension artérielle à 9-5. Une numération et un 
taux d'hématocrite faits d'urgence confirment l'abondance présumée de l'hémorra- 
gie : numération globulaire : 1.162.000 G. R.: hématocrite, p. 100. 

Nous apprenons par l'entourage l'absence de tous signes prémonitoires récents, 
mais retirons de l'interrogatoire la certitude d’une intoxication éthylique massive : 


Me L... boit depuis son adolescence plus de 3 litres de vin par jour. Et de fait, 
chez cette femme très amaigrie (39 kg pour 1.57 m), l'examen paraît confirmer 


la cirrhose présumée : le visage est bouffi, parsemé de 


varicosilés; les conjonc- 
tives sont subictériques, les cheveux clairsemés, secs et 


cassants; l'abdomen est 
distendu avec une légère ascite; le foie gros, la rate percutable. A noter une cer- 
taine agitation, une trémulation lente des extrémités. 

Bref, c'est le problème d'une hémorragie grave chez une cirrhotique certaine. 

Nous ne voulons insister sur la réanimation faite d'urgence à base de transfu- 
sions massives de sang et d'anticoagulants. Dès le lendemain, la tension artérielle 
se stabilise autour de 19-7. Le transit gastro-duodénal (fait comme à l'habitude 
dès que le malade est en état de le sortes . révèle l'existence d’un 
bulbe duodénal. Mais comme manifestement cette femme ne 
intervention chirurgicale est remise. 

Peu à peu, l'état de M L... B. s’améiiore, parallèlement d'ailleurs au taux du 
cholestérol et des protides qui, primitivement très bas (0,70 g et 4o g p. 1.000), 
confirmaient ainsi l'insuffisance parenchymateuse. Une P. B. F. signe la cirrhose, 
typique dans ses aspects anatomo-pathologiques et 12 jours après l’accident hémor- 
ragique, alors que le taux de prothrombine est de go p. 100, une S. P. G. est 
demandée. La ponction splénique s'avère difficile 
capsulaire. Un deuxième essai est tenté en vain. 

18 heures plus tard, au cours de son repas de midi, la malade présente une 
syncope et les signes d'une hémorragie interne gravissime s’affirment. Nous inter- 
venons d'urgence par laparotomie médiane. Il s'agit bien de la rupture secondaire 
d'un hématome sous-capsulaire de la rate : aspiration de près d'un litre de sang 
répandu dans la cavité péritonéale et splénectomie, rendue difficile par l'existence 
de séquelles d’hématome dans le pédicule, avec veines friables et surdistendues. 

L'état post-opératoire est maintenu satisfaisant, grâce à une réanimation aussi 
équilibrée que possible, à base de sang, de sérum glucosé iso- et hypertonique avec 
cocktails vitaminés, extraits hépatiques, arginine, chlorure de potassium. Anti- 
biothérapie. 


ulcère du 
saigne plus, toute 


et le produit opaque reste sous- 


Cependant, dès le lendemain de l'intervention, nous notons une agitation et con- 
fusion mentale avec délire. Le 2° jour, la température s'élève à 39°, tandis 
qu'apparaît une distension abdominale nécessitant la mise en place d’une aspira- 
tion. Le soir, diarrhée profuse qui s'affirme au 5° jour, obligeant à une rééquili- 
bration humorale difficile. Te mpérature à 39°. Au 4° jour, mème état, mais appa- 
rition d’ascite et d’oedéme des cuisses. Le 5° jour ‘à 13 heures, collapsus cardio- 
vasculaire brutal, faisant suite à une douleur épigastrique en coup de poignard : 
pâleur extrême, tension imprenable, abdomen douloureux, tendu, mat dans ses 
flancs; numération : 1.940.000 G. R. 

Moribonde, M™ L... B. est transportée en salle d'opération. Après une transfu- 
sion intra-artérielle (2 flacons de sang), la tension devient mesurable, la malade 
peut être endormie et la laparotomie faite : évacuation d’un litre et demi d’ascite 
hémorragique; dans la région sus-mésocolique, l’épiploon et le côlon transverse 
viennent colmater une perforation de Ja face antérieure de l’antre pré-pylorique, 
perforation lenticulaire de la dimension d'une pièce de 50 centimes, dont les bords 
sont œdématiés et mous. Suture en 3 plans au fil de lin. Rapidement, sont vérifiés 
la région splénique, la zone de P. B. F. qui ne saignent pas, le bulbe également, 
où on lit sur la séreuse la trace d'un ulcère, pour le moment muet. 

Réanimation à base de sang et, aussi paradoxal que cela paraisse, les suites 
sont beaucoup moins troublées qu'après la 17° intervention. 3 semaines plus 
tard, malgré un retard de cicatrisation manifeste de la plaie médiane, cette malade 
est retransférée en médecine. Sous l'effet du traitement, le bilan biologique s’amé- 
liore, tandis qu'un nouveau transit gastro-duodénal confirme l'ulcère du bulbe. 
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4 mois après, la malade est revue dans un état satisfaisant avant, semble-t-il suivi 
le traitement anti-ulcéreux et polyvilaminique institué... et les conseils de tempé- 
rance que nous lui avions prodigués. 


Cette longue observation, émaillée d'accidents critiques, nous parait 
soulever plusieurs problèmes dignes d'intérêt. Il en est que nous avons 
étudiés ailleurs, qu'il s'agisse des rapports pathogéniques entre ulcére et 
cirrhose, surtout dans leur expression hémorragique (Société de Gasiro- 
Entérologie du S.-O., mars 1960) ou bien de l'intérêt et des risques de 
la S. P. G. chez les cirrhotiques (Société dé Gastro-Entérologie du S.-0., 
avril 1929 et mars 1960). Nous voudrions plutôt envisager ici les causes 
possibles, et de la perforation digestive spontanée et de sa localisation 
gastrique, ce qui paraît exceptionnel. 

Les ulcérations aiguës de la muqueuse digestive, voire les perforations 
dans les suites d’une intervention chirurgicale quelle que soit la teneur 
de celle-ci, aussi bien ostéo-articulaire que neuro-chirurgicale par exemple, 
sont connues depuis fort longtemps ; leur siège de prédilection se situe 
au niveau de l'iléon et des colons. Il n'en reste pas moins vrai, qu’heureu 
sement exceptionnelles, elles exigent, pour se produire, des conditions bien 
déterminées comme, par exemple, une antibiothérapie massive, respon- 
sable d'un syndrome cholériforme di, comme nous l’avons prouvé expé- 
rimentalement (Bordeaux Chirurgical, juillet 1955) à une irritation du 
splanchnique par la toxine d’un staphylocoque pathogène, qu'il y ait 
relais hypophysaire ou non. Rien de semblable dans notre observation. 

Par contre, nous rappelons qu'il s’agit d’une cirrhotique dénutrie 
éthylique majeure, ayant eu à réparer, en l’espace de quelques jours, 
les meéfaits de deux hémorragie imassives. La carence protidique s’est 
ainsi trouvée accentuée, à Ja fois témoin et responsable de cette brusque 
décompensation hépatique, à l'origine du syndrome œdémateux post- 
opératoire. Qui plus est chez cette cirrhotique dénutrie, la brutale deéti- 
clence parenchymateuse, biologiquement contrôlée, peut avoir vu ses 
effets accentués, du fait d'un pyléphlébite post-opératoire concomitante, 
cause elle aussi de température, d’ascite et de diarrhée (la thrombose 
n'étant pas exceptionnelle après splénectomie, 5 p. 100), l'ischémie hépa- 
tique aiguë, en résultant, expliquerait alors à son tour les signes nerveux 
d’encéphalopathie porto-cave. Ainsi dénutrition, décompensation hépa- 
tique, pyléphlébite rendent compte de tous les signes présentés par notre 
malade dans les suites de la splénectomie, avec pour aboutissant une per- 
foration franche, hémorragique, caractéristique d’une thrombose locali- 
sée responsable de la nécrose pariétale. 

La localisation gastrique de l'ulcération aiguë post-opératoire est clas- 
siquement exceptionnelle. Cependant dès 1939, Pener et Bernheims de la 
Mayo Clinie rapportaient 4o cas de perforations gastriques, la plupart de 
la grosse tubérosité, quelques-unes de la région antrale, mais presque 
toutes précédées d'une diarrhée abondante. Dans notre observation, il 
nous paraît que cette électivité témoigne d'une activité exagérée du sue 
gastrique, conséquence de l'ulcère duodénal et d'une hyperhistaminémie 
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post-thrombosique, analogue a celle qui accompagne les anastomoses porto- 
caves, tout ceci joint à un défaut de protection par hypo-protidémie de la 
muqueuse en premier lieu et de la paroi dans son ensemble ensuite. 


Travail du Service du P* F.-J. Tratssac). 


Thrombose spléno-portale aigué 
et syndrome ictéro-cedémateux chez un éthylique, 


Par MM. C. BERAUD, J.-P. BERNARD, J. PERISSAT et F.-J. TRAISSAC 


Notre propos est de présenter à la Société des images spléno-portogra- 
phiques qui ont permis de discuter le diagnostic d'une thrombo-phlébite 
spléno-portale chez un alcoolique cirrhotique, entré dans le Service avec 
un syndrome ictéro-cedémateux aboutissant à un coma curable. Nous 
joindrons quelques considérations sur les difficultés diagnostiques que 
comporte cette observation. 

Nous n’avons pas la prétention de faire ici un travail mais de rapporter 
simplement un cas clinique. 


OBsERVATION. — M. de Bil..., docker de 48 ans, nous est adressé le 5 juillet 1960 
pour un ictère fébrile, Le début ful progressif mais rapide par de l’anorexie et de 
l'asthénie, puis en quelques heures par des frissons avec sueurs et élévation ther- 
mique, tandis que s’installe un ictére, net !'e lendemain matin. Les selles sont 
colorées; il n’y a pas de vomissement ni de diarrhée, ni non plus de douleurs. 

Rien ne peut étre relevé dans la période pré-ictérique. 

Dans ses antécédents, en dehors d’une Jithiase rénale il y a 20 ans, on note : 
un éthylisme ancien et important et de petits accès douloureux de l’hypocondre 
gauche, avec frissons, mais sans contrôle de la température. 

A son entrée, le malade est fébrile à 39°8 et couvert de sueurs. Ictère franc avec 
pommettes colorées rouges, langue saburrale. 

L'abdomen est sans circulation veineuse collatérale, mais on y trouve une lame 
d’ascite. Le foie est gros; dans le creux épigastrique il est dur, tuméfié et si dou- 
loureux que la palpation appuyée arrache un cri au malade. La rate n’est pas per- 
ceptible. 

Le reste de ]’examen est négatif, en particulier du point de vue neuro-méningé, 
rénal et cardio-vasculaire ; la tension artérielle est à 14-8. 

On voit que le premier bilan biologique pratiqué montre une altération assez 
nette des tests traduisant la fonction cellulaire, tandis que les tests de floculation 
sont relativement peu perturbés. En outre, les transaminases sériques sont modé- 
rément élevées : 260 pour les G. O. et 105 pour les G. P. Le fer sérique est à 155 y. 
Le tubage duodénal raméne une bile contenant du staphylocoque et du colibacille. 
La ponction d’ascite ramène un liquide à Rivalta positif avec go p. 100 de polynu- 
cléaires et 10 p. 100 de cellules endothéliales à l'examen cytologique. 

Chimie et cytologie normales du liquide céphalo-rachidien et des urines. 

Le 3° jour, le tableau s'enrichit d'une note neurologique : le malade sombre en 
effet dans un coma hépalique caractéristique qui persiste pendant 3 jours. Le foie 
est toujours très douloureux tandis que l’ascite est un peu plus importante, que 
l'on perçoit la rate à bout de doigt. 

Sous l'effet de la thérapeutique comprenant, en dehors du traitement du coma 
hépatique, des antibiotiques à dose massive et 40 mg de delta-cortisone par jour, 
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Dates 6 juillet 16 juillet 21 juillet 8 août 
Galactosurie provoquée ,  .  . 1,95 ; 1.25 
2,5 o 
B.S. P. 15 minutes 10 fr. 100 18 p. 100 
45 minutes I }r. 100 O p. 100 
Protides 37 50 68 
Urée. 0, 30 0.40 0, 30 
Thymol. 16 35 + 20 
Kunkel . 43 86 66 
Hanger . + + 
se © + 2.7 3,5 4,75 
Cholestérol total. , . . . 0.90 1,10 1,62 
RÉ à 0,97 0,70 0,88 
Prothrombine. . . . . . 26 p. 100 41 p. 100 41 p. 100 
Coagulation . . . . . . hypo hypo hypo 
Bilirubine : directe . . . . 120 4 18,5 3 
indirecte . ‘ é ° 15 50 9 22 
Numération formule G. R. , . 3.120.000 $.450.000 4.500.000 4.400.000 
me « : 3.200 11.000 8.800 8.000 
Formule Poly. N Poly. N Poly N. 
normale 93 p- 100 80 p. 100 70 p. 100 
Vol à ee nee Æ 50-77 25-46 4-11 


l'amélioration se dessine : contre toute attente le malade sort de son coma et la 
diurèse atteint 2.000 cm* par 24 heures. La température jusque-là oscillante se 
normalise. Les œdèmes et l’ascite disparaissent progressivement. L'ictère s’atténue. 
Le foie est toujours gros, mais la douleur est moins vive et finira par disparaître. 
La rate reste perceptible à bout de doigt mais il ne s'est développé aucune circu- 
lation veineuse collatérale. 

Ainsi donc, un éthylique à gros foie douloureux se présente avec un ictère 
sévère sans décoloration des selles, mais avec ascite qui évolue vers un coma dont 
il guérit. 

Quelle est la nature de ce syndrome ictéro-cedémateux ? 

— La clinique, et en particulier la coloration normale des selles, permet d'éli- 
miner aisément un ictère obstructif. 

— Malgré cette coloration normale des selles, nous éliminons également un 
ictère hémolytique trop accusé pour la déglobulisation, sans splénomégalie carac- 
téristique, et ne cadrant pas avec les signes graves d'insuffisance hépatique. 

— Il paraît donc s'agir d'un ictère infectieux survenant chez un cirrhotique jus- 
que-là bien compensé. 

Cliniquement, le début ne ressemblait pas à l'ictère viral, en particulier à celui 
de l'hépatite de rencontre propre au cirrhotique. Les tests de floculation légèrement 
perturbés au début ne s’aggravent que secondairement alors que tous les autres 
signes régressent : ceci n'est pas classique dans l'hépatite virale. Les transami- 
nases ne sont que modérément élevées et l'on sait que, dans l'hépatite virale, 
les G. O. atteignent et dépassent 1.000 unités. 

L'ictère spirochétosique soupçonné sur la brutalité du début, la rougeur des 
pommettes et quelques myalgies est également infirmé par le résultat normal du 
bilan rénal, l'analyse du liquide céphalo-rachidien et, ultérieurement, la négativité 
de deux séro-diagnostics. 

Le gros foie douloureux, l'état infectieux avec température oscillante nous ont 
fait surtout penser à une angiocholite à tendance suppurative. Une hémoculture 
fut bien négative; mais la bile recueillie au tubage était infectée. Enfin, par la 
suite les voies biliaires ne purent être colorées ni par voie orale ni par voie vei- 
neuse, tandis que la radiographie gastro-duodénale montrait un aspect raboté du 
2 duodénum laissant suspecter une possible pancréatite, Enfin, si la première 
numération-formule nous donnait une leucocytose et une formule normales, plus 





















SEANCES DES 17-18 SEPTEMBRE 1960 hod 


tard, les globules blancs atteignirent le chiffre de 11.000 avec 93 p. 100 de poly- 
nucléaires. 

Nous avions done conclu, faute de mieux, à un ictère infectieux d'origine biliaire 
lorsque nous fimes vers le 4o® jour et la guérison assurée, une ponction-biopsie 
du foie et une splénoportographie. 

Si elle confirme la cirrhose, la ponction-biopsie du foie ne nous éclaire pas davan- 
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| 
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Fis 1 - = P. G. af seconde 


Pas de veine splénique visible, mais une collatérale pré-splénique visible. 


Fig, 2. — S. P. G. 5° seconde. 
Pas d'injection du trone spléno-portal, Enorme peloton pré-splénique ; urographie avec 
rein double à droite, 
Fi. 3. — S. P. G. y seconde, 
La veine rénale gauche commence à se colorer par l'intermédiaire d'une anastomose 
spléno-rénale. 
Fie. 4. — S. PL G. 16€ seconde, 
Visualisation de la veine rénale gauche, de la veine cave inférieure et de l'oreillette 
droite. Pas de trone spléno-portal visible, ni d'hépatographie, Au sommet du peloton 
pré-splénique part une collatérale à direction æsophagienne. 
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tage et ne montre aucun signe inflammatoire : « le fragment hépatique est cons- 
titué de territoires scléreux denses englobant des lobules parenchymateux. Les 
cellules présentent une anisocaryose assez nettle et quelques-unes d'entre elles sont 
clarifiées, » 

La splénoportographie : tension splénique à 33 em d'eau. Dès l'injection du 
liquide dans la rate, on voit se dessiner un énorme peloton au niveau du hile; 
très rapidement, ce peloton se distend en mème temps que le liquide apparaît dans 
les voies urinaires, dessinant un rein double à droite, De ce peloton où l’on n’iden- 
lilie plus le tronc splénique, on voit se dessiner une anastomose spléno-rénale en 
mème temps que d'énormes veines se dirigent du pôle inférieur de la rate vers hy 
pogastre, A la 16° seconde, d’une part on voit se dessiner le système cave qui pro- 
jette le liquide opaque dans le cœur droit et d'autre part, à partir du sommet du 
peloton splénique, on remarque une anastomose à direction cesophagienne. A la 
do” seconde, tout le produit opaque est balayé; seuls demeurent quelques résidus 
spléniques et le système urinaire. 


En conclusion, il n'y a aucune injection de l'arbre spléno-portal normal 
et l'on n'obtient pas d'hépalographie. On observe par contre une énorme 
dérivation spléno-rénale. Ces résultats méritent quelques commentaires. 

Nous ne pensons pas que la nature de Vobstruction splénique puisse 
être discutée, Il <'agit très certainement d'une thrombose si fréquente chez 
un cirrhotique et non pas d'une bien improbable malformation congéni- 
tale. Il est par contre possible qu'une disposition vasculaire congénitale 
particulière ait favorisé l'énorme shunt vers la veine rénale gauche. 

Quel est le degré d'extension vers la veine porte de cette thrombose ? 
En l'absence d’une iléo-portographie, il n'est pas possible de le dire avec 
certitude. 

Si nous acceptons le diagnostic de thrombose sur la spléno-portographie, 
le tableau clinique de notre malade correspond-il à la description classique 
des thromboses aiguës > Nous la rappelons brièvement pour bien mon- 
trer qu'il n'en est rien. On observe habituellement en effet un début 
brutal, par une douleur souvent violente de l'hypocondre droit ou de lépi 
gastre, tandis que se constitue une ascite aiguë. L’ascite de grande abon- 
dance se renouvelant après ponction, la circulation veineuse collatérale, 
la splénomégalie et la diarrhée sont les éléments du diagnostic. L’ictére 
n'est observé que dans un nombre restreint de cas et ne paraît pas lié 
d'ailleurs à la thrombose, Des 4 signes majeurs, nous n'en observons que 
2 chez notre malade et encore bien modérés : ascite de moyenne abon- 
dance, petite splénomégalie. 

Quelle est la raison de celle symptomatologie camouflée ? 

— La description classique répond essentiellement aux pyléphlébites, 
c'est-à-dire stricto sensu aux thromboses du tronc portal. 

— Mais actuellement, on doit faire une place de plus en plus grande à 
l'hypertension portale segmentaire radiculaire. Ces deux variétés d'hyper- 
tension portale se différencient par le fait que dans les dernières, une 
plus ou moins grande quantité de sang portal parvient au foie. 





— Un autre élément intervient dans notre observation, c’est la cons- 
litution d'un shunt spléno-rénal important assurant une dérivation effi- {| 
cace à l'à-coup hypertensif. 
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Il a très certainement permis à notre malade de survivre, mais sa res- 
ponsabilité dans le déclenchement de l’encéphalopathie porto-cave doit 
ètre évoquée. 


I nous a paru intéressant de montrer ces documents spléno-portogra- 
phiques. Ils soulignent, une fois encore, s'il en était besoin, la valeur 
de cette méthode d'exploration. Hs montrent un bel exemple d'hyper- 
tension portale segmentaire avec en outre un aspect d'anastomose porto- 
cave tout à fait inhabituel. 
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Conférence de M, le P’ Maurice RECORDIER. 


Orientation actuelle du traitement du diabète sucré. 


Kyste mucoide développé au niveau d’une anastomose colo-colique, 


Par MM. H. MONGES et H. PAYAN 


Le développement, au niveau d'une anastomose colo-colique, d'un volu- 
mineux kyste mucoïde est un fait rare. Aussi nous a-t-il paru intéressant 
de vous présenter lobservation suivante 


M™ B... âgée de 45 ans, est opérée le 14 novembre 1956 pour un cancer en virole 
(épithélioma cylindrique orthoplasique), situé à Vunion du côlon descendant et du 
sigmoïde, Une résection colique segmentaire est pratiquée, la section intestinale 
étant faite à 95 em au-dessus de la tumeur, et à 5 em au-dessous d'elle, La conti- 
nuilé est rétablie par anastomose termino-terminale, avec suture en 3 plans. 
Huit mois plus tard, alors que le sujet n’éprouvait aucun trouble clinique, on 
effectue, à titre de contrôle, un examen radiographique du côlon par voie basse. 
Sur tous les clichés, on constate, au niveau de Vanastomose colo-colique, une 
image lacunaire arrondie, des dimensions d'une noix, à contours réguliers, avec 
conservation du « liseré de sécurité » fig. 1). Devant cette image on conseille 
une nouvelle intervention chirurgicale. 

Cette intervention est pratiquée le ot août 1957. Le chirurgien ne constate pas 
de métastases ganglionnaires où péritonéales, L'anastomose colo-colique ne paraîl 
présenter aucun earactère pathologique. Mais a la palpation on perçoit, à l'inté- 
rieur du côlon, juste au-dessus de Vanastomose, une masse mobile fuyant sous le 
doigt. A l'ouverture du côlon, cette masse a l'aspect d'un polype sessile recouvert 
de muqueuse normale, Elle est extirpée par section de sa base d'implantation. 

Eramen de la pièce opéraloire, — La lésion se présente macroscopiquement 
comme une masse arrondie (fig. 2), régulière, qui, à la coupe, a les caractères d'un 
kyste mucoïde, L'examen histologique montre que ce kyste mucoïde qui soulève 
la muqueuse colique est séparé d'elle par le chorion sous-muqueux. Sa paroi pro- 
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Fic. 1. — Lavement baryté. Image lacunaire à contours réguliers. 











Fic. 2, — Photographie de la pièce opératoire. Voir texte. 


Anca, Mas. App. Digester, T. 50, x" 4. Avian. 1961 27 
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Fic. 3. — Coupe histologique intéressant la paroi du kyste mucoïde, La cavilé kystique 
en haut et à gauche) est bordée par une muqueuse de type intestinal, amincie, 
mais hypersécrélante. Elle repose sur un plan fibreux qui la sépare à ce niveau 
de la muqueuse colique normale (non représentée sur le cliché), 


prement dite est constituée en partie par une lame fibreuse, en partie par une 
muqueuse de type intestinal, amincie, de structure normale et riche en cellules 
mucipares hypersécrétantes (fig. 3). En aucun point on ne trouve des indices de 
malignité. 

La malade est décédée de métastases hépatiques et péritonéales, en décembre 1957. 


Comment interpréter le kyste mucoïde qui s'est développé au niveau de 
l'anastomose colo-colique, et dont l'étude histologique a montré qu'il ne 
s agissait certainement pas d'une récidive du processus néoplasique ? Il 
nous paraît probable que ce kyste a résulté de Vinclusion d'un fragment 
de muqueuse dans le plan de suture. L'absence d’altérations dégénératives 
de cette inclusion explique sans doute la persistance de Vactivité exocrine 
des glandes et Vaccumulation de mucus qui a donné naissance au kyste, 


Maladie de Crohn iléo-cæcale à forme pseudo-tumorale, 


Par MM. A. BORIES-AZEAU, H. PUJOL et M. CORDIER 


S'il est fréquent de voir Viléite terminale déborder vers le cæcum, 
l'invasion massive de ce dernier, sous la forme d'une tumeur sténosante 
cliniquement palpable, est assez inhabituelle pour justifier la présentation 
de notre observation. 
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Voici tout d’abord cette observation. 

M. T... Georges, âgé de 30 ans, vient nous consulter le 10 août 1958 pour des 
troubles digestifs remontant à 18 mois. L'histoire clinique a débuté en janvier 
1997 par un syndrome douloureux de la fosse iliaque droite et des alternances de 
diarrhée et de constipation, L'échec du traitement médical (bismuth, antispasmo- 
diques, régulièrement suisi pendant un an a justifié une indication d’appendicec- 
tomie. Cette dernière est réalisée en janvier 1958 : le chirurgien aurait trouvé une 
infiltration suspecte des parois cæcales... 

La cicatrisation est très rapide mais aussi rapidement les mémes troubles réap- 
paraissent, L'état général décline, un état fébrile s'installe en dépit d'un traite- 
ment antibiotique (novobiocine, tétracyeline) et en dépit de la corticothérapie 
(cortaney]). 

En juillet 1958, une tumeur palpable apparaît dans la fosse iliaque droite. Un 
lavement baryié est pratiqué qui montre une image lacunaire du cum et une 
mauvaise imprégnation de la dernière anse grêle, L'hypothèse d'une amibiase chro- 
nique à forme pseudo-tumorale est alors évoquée en raison d'un récent passé 
colonial. Cette hypothèse ne reçoit de confirmation ni de l'examen parasitologi- 
que des selles ni du test thérapeutique à léméline, Quant à la tuberculose iléo- 
cæcale dans sa forme hypertrophique, rien ne permet de Vaffirmer, il n'y a aucun 
antécédent bacillaire, l'image radiologique pulmonaire est normale, la recherche 
des bacilles de Koch dans les selles est négative à deux reprises. 

Un mois plus tard, l'image radiographique est à peine medifiée tandis que les 
troubles digestifs ne font qu'empirer, Sur un fond douloureux permanent se gref- 
fent des crises suboeclusives suivies de débâcles diarrhéiques parfois sanglantes, 
l'état fébrile persiste et lamaigrissement se chiffre à 12 kg. 

C'est dans ces conditions que nous voyons le malade, L'examen clinique met 
en évidence une tumeur isolée de la fosse iliaque droite visible à jour frisant, 
de la grosseur d'un pamplemousse, assez régulière et sensible à la palpation, indé- 
pendante de la paroi et légèrement mobile transversalement. Son pôle inférieur 
est perçu au toucher rectal tandis que son bord interne est mal limité vers la 
région méso-cæliaque, I n°4 a ni ascile ni hépato-splénomégalie, L'examen soma- 
tique est par ailleurs entièrement négatif. 

Explorations complémentaires : V. S., 30/60: hémogramme : G. R., 3.600.000; 
G. B.. 12.000 (avec 75 p. 100 de polynucléaires dont zo neutrophiles et 5 éosino- 
philes). Cuti-réaction positive, 

Par contre, les clichés radiographiques retiennent toute notre attention 

1° Le lavement baryté montre un état d'irritation diffus de tout le côlon et une 
image lacunaire cæcale organo-fonctionnelle : sur un cliché en insufflation, les 
contours externes du caecum sont réguliers mais il existe une empreinte polycy- 
clique sur son bord interne, Un des clichés objective un léger reflux dans la der- 
nière anse grèle dont les plis muqueux sont très altérés, 

2% L'opacification par voie descendante montre une altération profonde de la 
dernière anse iléale présentant une sténose irrégulière assez étendue et un très 
mauvais remplissage eæcal (PT Bétoulières 











La longue histoire clinique, l'absence de toute étiologie spécifique et surtout les 
images radiologiques plaident en faveur d'une maladie de Crohn à forme pseudo- 
tumorale. 

Les manifestations subocelusives justifient à nos yeux Vindication opératoire. 

Intervention pratiquée le 22 août 1958, précédée de la préparation habituelle 
(sulfaguanidine, néomycine) : découverte d'une énorme masse inflammatoire inté- 
ressant le tiers inférieur du côlon droit ainsi que la dernière anse gréle. Cette 
tumeur est formée par une hypertrophie globale de la paroi intestinale et une 
macropolyadénopathie du carrefour iléo-ceecal. Deux adhérences charnues l’unis- 
sent au tiers droit du côlon transverse et à Vavant-derniére anse iléale dont le 
mésentère est envahi par de nombreuses adénopathies. On réalise une hémicolec- 
tomie droite emportant le tiers droit du transverse et les 50 derniers centimètres de 
l'iléon jusqu'en zone dépourvue de ganglion, Une anastomose termino-terminale 
en un plan à la soie O (sertix) réunit les deux tranches intestinales parfaitement 
saines, Drainage sous-péritonéal du flanc droit. 
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Les suites sont très simples : la température ne dépasse pas 37°8 et la cicatrisa- 
tion se fait per primam. 

Revu tout dernièrement (le 19 novembre 1960), le malade se déclare absolument 
guéri, il a retrouvé son poids initial (86 kg) et, après une période d'adaptation 
post-opératoire d'un mois environ, un transit digestif normal, avec deux selles 
quotidiennes, en l'absence de tout régime alimentaire. L'examen clinique met seu- 
lement en évidence une discrète sensibilité à la palpation profonde de la région 
para-ombilicale droite. 

L'examen macroscopique de la pièce opératoire après ouverture longitudinale 
montre une congestion intense de la muqueuse cæcale et une hypertrophie très 
importante, sténosante, des parois de la dernière anse iléale et de la partie voisine 
du cecum : le calibre de la valvule de Bauhin est diminué des deux tiers. I] y a 
de plus, sur la muqueuse du bas-fond cæcal, un petit polype pédiculé de la gros- 
seur d'un pois chiche qui est prélevé séparément, L'angle iléo-cæcal est tuméfié 
par de nombreuses adénopathies d'aspect inflammatoire. 

Voici le résultat de l'examen histologique (Dr H.-L. Guibert) : « Plusieurs prélè- 
vements ont été pratiqués sur toute l'épaisseur de la paroi intestinale et sur une 
adénopathie mésentérique 

1° La muqueuse cæcale, au voisinage de la valvule de Bauhin est le siège d'un 
cedéme inflammatoire et hémorragique qui intéresse toutes les couches de la paroi. 
La sous-muqueuse est très vascularisée, épaissie, par suite de la réplétion des 
vaisseaux sanguins, Les couches musculaire et séreuse se confondent à cause des 
infiltrats Iympho-plasmocytaires qui forment une nappe continue, Plusieurs travées 
de sclérose compartimentent ces nappes d'œdème leucohémorragique (fig. 1 et 2 

» La petite formation polypoide cæcale, prélevée en totalité, présente les signes 
histologiques et eytologiques de début d'épithélioma cylindrique papillaire (fig. 3). 
3° La portion de la paroi iléale, prélevée un peu en amont de la valvule de 
Bauhin, présente des lésions identiques à celles de la paroi eæcale mais moins 
congestives. On y trouve des infiltrats lympho-plasmo-histiocytaires dans un tissu 
mixte d'œdème et de sclérose, 
4° L'adénopathie mésentérique montre une grosse dilatation des sinus et une 
importante hyperplasie lymphoide. 


Conclusion : Sur aucun des fragments examinés, on ne trouve trace de signes 
histologiques ni d'inflammation spécifique — en particulier tuberculeuse — ni de 


néoplasie d'aucune sorte, exception faite pour la petite formation polypoide 
muqueuse du cecum. Ces lésions mixtes de congestion, d’inflammation et de 
sclérose peuvent être histologiquement rattachées à la maladie de Crohn. > 


En dépit de leur rareté, les formes pseudo-tumorales de la maladie de 
Crohn, avec leurs localisations eæcale pure ou iléo-cæcale, sont devenues 
classiques. Plusieurs exemples en ont été rapportés à la Société Nationale 
Française de Gastro-Entérologie par Einhorn, Banzet et Busson, Minet et 
Hazbrouck, Dalsace et Moyse, Viguié et Eudel, Chérigié et Proux. Nous 
avons déjà eu l'occasion, en ce qui nous concerne, d'opérer un cas sem- 
blable présenté par M. Bert lors d'une séance de notre Société, 

En fait, à la lecture des observations rapportées, une confusion paraît 
s'être établie entre les formes tumorales par leur aspect clinique et les 
formes pseudo-tumorales liées à l'évolution d'une péritonite plastique secon- 
daire au redoutable accident de fistulisation. 

Si Von distrait ces formes fistulisées avec des placards péritonéaux, la 
forme purement hypertrophique évoluant sous le masque d'une tumeur 
iléo-cæcale apparaît beaucoup plus rare. 

Nous ne voulons pas nous dérober à la discussion des problèmes histolo- 
giques soulevée par l'iléite terminale. Les puristes pourront s'étonner de 
voir établi un diagnostic histologique de maladie de Crohn en l'absence 
de nodule tuberculoïde. En fait les protocoles histologiques que nous avons 
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vus dans la littérature sont loin de répondre à ce critère histologique sur- 
tout dans la forme hypertrophique pseudo-tumorale. La présence d’infil- 
trats lympho-plasmocytaires. l'association de nappes d'œdème leuco- 
hémorragique et de travées de sclérose, la distribution des lésions sur la 
dernière anse iléale et le cæco-ascendant et surtout l'absence totale d’étio- 
logie parasitaire ou infectieuse laissent suffisamment de place au diagnostic 
d'iléite terminale. En réalité, nous considérons que les images radiologi- 
ques, l'aspect macroscopique de la pièce opératoire et l’évolution post-opé- 
ratoire sont des arguments péremptoires en faveur de la maladie de Crohn. 

En ce qui concerne le petit polype du bas-fond cæcal en voie de trans- 
formation maligne, nous croyons pouvoir l'interpréter comme une hyper- 
plasie muqueuse sous l'influence du processus inflammatoire. Le recul du 
temps actuel (30 mois) n'autorise pas à parler de guérison, mais nous nous 
croyons autorisés à émettre un pronostic à distance extrêmement favorable. 

Qu'il nous soit permis de terminer cette présentation d’une observation 
sur une note chirurgicale. La simplicité extréme des suites opératoires 
prouve une fois de plus la supériorité de la résection sur les dérivations 
avec exclusion. L’anastomose en un plan nous a donné un très bon résultat 
mais la bonne réputation de ce procédé n'est plus à établir. 

Nous pensons que la qualité de l’anastomose et par voie de conséquence 
la qualité des suites opératoires immédiates et lointaines sont liées à l’étude 
de la résection largement au-delà des lésions macroscopiques. 


L’iléopathie allergique, 


Par M. Etienne FASSIO 


Dans le cadre restreint d'une communication, nous voulons simplement 
rappeler l'importance pratique qui s'attache à la connaissance de cette 
forme d’entéropathie que nous appelons « iléopathie allergique » et dont 
nous avons fait l'étude dans deux travaux parus récemment dans La Presse 
Médicale. 

L'iléopathie allergique intéresse surtout le chirurgien, car la constitu- 
tion rapide d’un infarcissement cedémateux segmentaire de l’iléon, carac- 
téristique anatomique dominante de l'affection, entraîne un tableau d’abdo- 
men aigu qui conduit presque toujours à un acte opératoire et nous avons 
mis l'accent dans notre dernier travail sur l'incidence chirurgicale d’une 
pareille lésion. Grâce aux publications de Grégoire, d’Urbach et Gottlieb, 
de Ch. et J.-P. Flamand, de Bruxelles ; d'Henri Cabanié, de Bordeaux ; de 
nos amis Monges, Gaston, Cottalorda et Jouve, de Marseille ; de Michen- 
felder, de Cologne ; de Zagdoun et Rymer, à l’Académie de Chirurgie ; de 
Conard et de Cluyze, de Bruxelles ; d'Orlando Longo et Carlos Sosa Gal- 
lardo, de Cordoba ; de Boutron, à l’Académie de Chirurgie ; et grâce à nos 
observations, à nos travaux personnels, et aux confrontations d'opinion 
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que nous avons pu avoir avec plusieurs des auteurs précités, nous brosse- 
rons le tableau clinique suivant de l'iléopathie allergique. 

Chez un sujet jeune : enfant, adolescent, ou jeune adulte, sans antécé- 
dents digestifs notoires, hormis des troubles dyspeptiques apparemment 
banaux, mais qui masquent souvent des phénomènes d’intolérance alimen- 
taire cliniquement peu apparents, survient brutalement, en pleine période 
de digestion grêle, un tableau d’abdomen aigu. L'élément douloureux en 
est le symptôme dominant : douleurs violentes localisées dans la fosse 
iliaque droite, ou la région sus-ombilicale, parfois douleurs généralisées 
à type de coliques. L'état de shock est intense : le malade est angoissé, 
pale ; le cœur est rapide ; le pouls petit et dépressible. Les vomissements 
sont fréquents. La palpation de l'abdomen révèle une douleur provoquée 
maxima dans la fosse iliaque droite. La leucocytose est élevée : 10 à 15.000 ; 
une légère éosinophilie autour de to n'est pas rare. L’apyrexie est fré- 
quente. Cependant, l'on peut noter une élévation thermique à 38° ou 39°. 
Devant un pareil tableau, le diagnostic invoqué est évidemment celui 
d'appendicite aiguë ou de perforation appendiculaire. Cependant, dans les 
quelques heures qui suivent Je début du drame abdominal, l’on peut 
observer une entérorragie sous forme de sang rouge, mêlé à une selle 
liquide ou pâteuse ; parfois un melæna. Par ailleurs, la palpation de l’abdo- 
men révèle une tuméfaction en boudin de l’iléon ; et le toucher rectal, une 
masse molle, douloureuse, dans la partie droite du Douglas. Tous sympto- 
mes qui évoquent la possibilité d’une invagination iléo-iléale, ou iléo- 
colique. 

L'exploration radiologique montre, à ce stade, une dilatation segmen- 
taire de l’iléon, avec augmentation de son opacité et absence de plis de 
Kerkring, sans hyperpéristaltisme, sans niveaux liquides. Ces anomalies 
iléales segmentaires, l'intégrité du reste du grèle et du côlon, autorisent 
à suspecter une iléopathie cedémateuse segmentaire, à l’origine de cet 
abdomen aigu. L'urgence de l'indication opératoire ne permet pas de pous- 
ser plus loin l'étude des anamnestiques. [] faut bien reconnaître que celle-ci 
n'est réalisée, le plus souvent, que dans la phase post-opératoire. 

L’erploration chirurgicale montre la présence d’un liquide séreux, rosé, 
dans la cavité péritonéale. L’appendice est normal ; le cecum est intact 
pas de diverticule de Meckel. Par contre, l'exploration du gréle permet de 
découvrir sur la portion terminale de l'iléon, un aspect anormal sur un 
segment d’une longueur variable de 20 à 30 em, mais qui n’atteint pas la 
valvule de Bauhin, dont il reste séparé par quelques centimètres d’iléon 
normal. Cette iléopathie segmentaire présente l'aspect suivant : le calibre 
de l’iléon est augmenté d’une façon uniforme, sa couleur est rose vif ; la 
séreuse est dépolie ; sa transparence a disparu. Le segment atteint est 
inerte et atone. La palpation montre un œdème important de la paroi qui 
est notablement épaissie et molle ; l’anse est lourde et paraît contenir une 
masse pâteuse. Du côté proximal et distal, l’aspect du segment atteint 
tranche nettement avec l'aspect normal de l'iléon, nacré, souple et contrac- 
tile. Le mésentère corrrespondant est épaissi, œdémateux, parsemé parfois 
de taches ecchymotiques. Mais, fait capital, les artères non battantes ne 
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sont pas thrombosées et il n’existe aucun signe inflammatoire, pas d'adé- 
nopathie notamment. 

Il s’agit là, en bref, d’une iléopathie cedémateuse segmentaire, qui cor- 
respond au stade pré-hémorragique de l’apoplexie intestinale, individua- 
lisée et magistralement décrite par Grégoire en 1934. Spontanément, et 
mieux aprés injection de novocaine, de procaine, puis d’adrénaline dans 
le méso, l'on voit lentement et progressivement l’anse reprendre un aspect, 
une coloration et une motricité péristaltique quasi-normales, ce qui permet 
de la réintégrer dans l'abdomen. Les suites opératoires sont favorables. II 
est rare que l'on soit amené à faire une résection iléale segmentaire. Cer- 
taines observations font état cependant d'une pareille éventualité, et l'étude 
anatomo-pathologique des pièces a confirmé qu'il s'agissait d’une iléo- 
pathie œdémateuse avec dilatation des capillaires et non d'une iléite. 

Le mystère plane sur l'étiologie de cette curieuse affection et c’est dans 
le calme post-opératoire qu'est le plus souvent fournie la clé de l'énigme. 
L'étude des anamnestiques révèle en effet des notions de la plus haute 
importance : injection sérique suivie d'accidents sériques, urticaire, 
arthralgies, œdème de Quincke, anciens ou précédant le drame abdominal : 
réactions allergiques antérieures ou récentes consécutives à l’ingestion de 
certains aliments : œufs, farineux, charcuterie, thon ; sensibilisation à un 
médicament dont l'injection ou l’ingestion a été suivie du drame abdomi- 
nal (P. A. S. dans l'observation de Zagdoun et Rymer) ; parasitose diges- 
tive qui a pu entraîner un état de sensibilisation humorale. Tous faits 
anamnestiques qui signent l'existence d’un choc anaphylactique sur un 
terrain allergique et fournissent même parfois l'indication du réactogène, 
comme l’ingestion d'œuf qui dans notre observation princeps déclencha 
dans les suites opératoires où nous avions pu faire les constatations ci-dessus 
exposées, un tableau clinique analogue à l'accident initial. Ici prennent 
leur place les méthodes biologiques diverses qui permettent la confirmation 
de l'existence d’un terrain allergique et, dans les cas heureux, celle du réac- 
togène responsable. Dans ce court exposé, il ne nous est pas permis de nous 
appesantir davantage sur ce problème passionnant, pas plus que sur l’inter- 
prétation physio-pathologique que l'on est en droit d’échafauder. Nous 
avons voulu seulement mettre l'accent sur le côté pratique du problème 
notamment sur ses incidences chirurgicales qui perdront un jour leur 
allure impérative quand la précision du facteur allergique pourra être 
obtenue parce qu'elle aura été évoquée devant le drame abdominal que 
conditionne l’iléopathie allergique. La corticothérapie associée aux anti- 
histaminiques et aux antibiotiques permettra sans doute d'éviter alors 
l'acte opératoire. Pareille médication est, en effet, pleinement justifiée dans 
la phase aiguë de l'affection. 

A Vheure où les auteurs français, après un long et regrettable retard 
par rapport aux auteurs anglo-saxons, s’attachent à l'étude du facteur 
allergique dans le déterminisme de certaines affections digestives comme 
la rectocôlite hémorragique, il nous a paru intéressant d'évoquer ce facteur 
à l’origine de déterminations iléales bruyantes, qui pourraient même 
expliquer dans une certaine mesure le mécanisme encore mystérieux d'’affec- 
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tions telles que la maladie de Crohn. Dans le cadre récemment exploré des 
iléopathies réactionnelles, liléopathie allergique doit prendre sa place pour 
se substituer à 1’ « infarctus inexpliqué » de l'intestin grèle, que Grégoire 
dénommait ainsi lors de la séance du 19 décembre 1934 de l'Académie 
Vationale de Chirurgie en ajoutant : « Qu'est-ce done que cette étrange 
maladie qui, en quelques heures, conduit le malade aux portes du tombeau 
et guérit aussi vite qu'elle a débuté ? » 


Sur quatre cas de cancer du fundus gastrique, 


Par M. ÉrExxe FASSIO 


La difficulté de la visualisation des lésions du fundus gastrique est 
encore de nos jours une regrettable réalité. Dans un travail sur les cratères 
de l'estomac publié en 1957 dans la Semaine des Hôpitaux, nous avons 
montré déjà non seulement la difficulté de la visualisation radiologique 
de certaines pertes de substance étendues et profondes siégeant en ce point 
de la cavité gastrique, mais la quasi-impossibilité de préciser avant l'inter- 
vention, tant par la gastroscopie, que par la radiographie, la nature béni- 
gne ou maligne de ces cratères ; pareille précision ne pouvant ètre obtenue 
de façon formelle, que par l'examen histo-pathologique de la pièce, la masse 
scléro-inflammatoire de l’ulcère calleux et les adénopathies inflammatoires 
qui l'entourent, présentant à la vue et au palper, une similitude parfois 
frappante avec celles réalisées par le cancer ulcériforme. 

Plusieurs communications sont venues récemment mettre l'accent sur ce 
problème et suivant les tendances personnelles des auteurs, la radiographie 
ou la gastroscopie sont critiquées ou louées. 

F. Moutier, Cornet, B. Hillemand et J. Guerre soulignent l'intérêt du 
dépistage gastroscopique, devant l'impuissance de l'examen radiologique. 
Gutmann, par contre, montre à propos d’un cas de cancer gastrique du 
fundus, l'impuissance de la gastroscopie. Les observations que nous rap- 
portons confirment les difficultés d'un diagnostic précis des lésions du 
fundus gastrique, mème par la combinaison des divers moyens d’explora- 
tion. 

L'importance primordiale qui s'attache à leur dépistage précoce en rai- 
son des sanctions opératoires qu'il entraîne le plus souvent, nous a incité 
à les présenter. 


OBsERVATION I, — G... Jean, 45 ans, S. D. E., évoluant depuis 10 ans. Quatre 
examens radiologiques de l'estomac faits par des opérateurs différents n'ont mis 
en évidence aucune lésion. Deux seuls éléments signalés : par l’un, l'hypertro- 


phie du relief muqueux; par l’autre, l'absence de fermeture de l'angulus. Entre 
à Ja Clinique d'Hépato-Gastro-Entérologie le 5 janvier 1960. Depuis six mois, 
trois périodes douloureuses d'une durée d'un mois, Amaigrissement de 11 kg. 
Quelques vomissements alimentaires. Radiographie de l'estomac, 12 janvier 1960 : 

Grosse niche ulcéreuse à la partie postérieure du corps gastrique, à sa partie 
moyenne, entourée d'un bourrelet à contour assez net. Par ailleurs, l'ensemble de 
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la paroi gastrique est souple. Il est difficile de préciser la nature de cette image. 
Du point de vue radiologique, il semble cependant qu'on puisse s'orienter vers une 
niche ulcéreuse plutôt que vers un ulcère néoplasique » (Jaumes). Gastroscopie : 
to janvier 1960 : « Lacis vasculaire accentué à quelques centimètres de l’antre. 
Vers la face postérieure de l'estomac, entre la grande courbure et la petite courbure 
l'on repère une zone où la vascularisation est peu dense, formant une sorte de 
lèvre hypertrophiée. Cette zone dessine une anfractuosité mais n’est vue que tan- 
gentiellement. Elle paraît correspondre à la région ulcéreuse. Aucune autre atypie 
n'est décelable (Pr J.-M. Bert 

Hémogramme normal. Chimisme gastrique normal. Le test thérapeutique montre, 
après un mois de traitement, une amélioration clinique partielle (poids stationnaire, 
atténuation des douleurs), mais la persistance des signes radiologiques. Le cratère 
du fundus reste inchangé : « Volumineuse image d’addition sur la face postérieure 
de la portion verticale du corps gastrique, avec important œdème périphérique » 


{Givaudand). 


Intervention : 4 mars 1960 (P? Mourgue-Molines). — Cratère de la face posté- 
rieure du fundus. Biopsie per-opéraloire : épithélioma indifférencié. Gastrecto- 


mie 3/4; splénectomie, pancréatectomie caudale et colectomie segmentaire trans- 
verse indiquée par l'extension régionale de la tumeur. 


Oss. Il. — R... Paul, 48 ans, a subi à Rodez, depuis 1958, plusieurs examens 
gastro-entérologiques avec radiographies. Malgré l'existence d’un syndrome ulcé- 
reux, trois examens radiologiques successifs n'ont pas montré de lésions gastri- 
ques. Les radiogrammes vus par nous-mèmes ne permettent pas de retenir d’image 
pathologique. Le malade entre à la Clinique d'Hépato-Gastro-Entérologie le 18 décem- 
bre 1959. Syndrome douloureux épigastrique de type ulcéreux manifeste. A noter 
un melæna en 1957; des séquelles de bacillose pleuro-pulmonaire droite, un mal 
de Pott dorso-lombaire avec bloc osseux L3-L4. Hémogramme normal. Hypo- 
chlorhydrie gastrique. Réaction de Meyer +. 

Un premier examen radiologique gastrique pratiqué le 30 décembre 1959 (Jau- 
mes) ne montre « qu’une hypertrophie modérée du relief muqueux, sans image 
lésionnelle ». Le 13 janvier 1960, une étude radiologique du grêle révèle, 15 minu- 
tes après l’ingestion de baryte, une image d’accrochage sur le versant postérieur 
de Vangulus. « Sous compression apparaît, dans Ja région de l’angulus, une vaste 
niche plate, largement développée sur la face antérieure de la petite courbure angu- 
laire, avec un bourrelet parfaitement net encerclant le ménisque opaque. Le bas- 
fond du ménisque lui-même est légèrement encastré et présente une dépression 
à sa partie centrale. En compression dosée, on distingue dans le bourrelet des 
radicelles, Ces images paraissent répondre à un important ulcére néoplasique » 
(Jaumes). Indication opératoire pour cancer ulcériforme. Intervention (2 février 
1960) (Pr Nègre) : très volumineuse tumeur du fundus avec volumineuses adéno- 
pathies. Épithélioma cylindrique. 


Oss. IIT. — V... Alphonse, 72 ans, adressé ie 15 seplembre 1959 à la Clinique 
d’Hépato-Gastro-Entérologie par l'Hôpital de Florac pour syndrome douloureux 
épigastrique de type ulcéreux évoluant depuis 1953. Périodicité nette. Bon état 
général. Radio : 24 septembre 1959 : « Lésion organique de la petite courbure 
angulaire, bien visible sur les clichés en procubitus où elle se présente sous forme 
d’un ménisque séparé du corps gastrique, par un bourrelet, à limite irrégulière. 
Il s'agit vraisemblablement d'une lésion néoplasique. Volumineux diverticule duo- 
dénal dont l'extrémité gauche apparaît derrière l’angulus. Diverticulose sigmoï- 
dienne » (Jaumes). 

Hémogramme normal. Jypochlorhydrie gastrique (présence de sang dans le 
liquide). Gastroscopie : 3 octobre 1959 (Fassio) : « Au niveau de l’angulus, le 
calibre est nettement diminué. Au-dessus, le relief muqueux est très hypertrophié. 
Au-dessous, atlénuation importante du relief muqueux. Ces anomalies renforcent 
le caractère de suspicion des images radiologiques. » 

Le test thérapeutique montre, le 15 février 1960, une amélioration clinique par- 
tielle et la persistance des signes radiologiques : niche à ménisque très suspecte. 

Intervention : 28 mars (P' Nègre). Tumeur volumineuse de l'estomac centrée sur 
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l'angulus, avec extension sur la face postérieure et fixité au pancréas. Gastrectomie 
totale. Examen histologique. Toute la paroi gastrique est infiltrée par un épithé- 
lioma mucipare. Métastase ganglionnaire coronaire. 


Oss. IV. — R... Marcel, 56 ans, adressé le 9 février 1960 à la Clinique d’Hépato- 
Gastro-Entérologie pour amaigrissement et troubles digestifs évoluant depuis cinq 
mois : douleur sous-costale droite, vomissements alimentaires, anorexie; perte de 
poids de 15 kg. 

Radiographies : 17 février 1960 : « Aspect de biloculation gastrique persistant 
sous palpation. Au niveau de la biloculation existe sur un cliché en couche mince, 
une tache arrondie, suspendue, qui paraît répondre à une image ulcéreuse. On 
retrouve cet aspect sur d'autres clichés. La grande courbure en regard de cette 
zone présente une échancrure constante. En somme, présence à la partie moyenne 
de l'estomac, d’une lésion organique, dont il est difficile d'affirmer la malignité 
ou la bénignité » (Loustau). 

Gastroscopie 22 février 1960 (Fassio) : « A la partie moyenne de l'estomac, dans 
la région du fundus, présence d’une ulcération qui paraît siéger sur la face posté- 
rieure, et qui fronce les plis muqueux. Il est difficile d'en préciser le caractère 
par suite de la présence de liquide sanguinolent er quantité importante. Au-dessous, 
on note l'existence d'une sténose avec des bourrelets irréguliers. La pression du 
gastroscope provoque un petit saignement. L'ensemble de ces aspects permet de 
suspecter fortement le caractère malin de la lésion. » 

Ces suspicions sont fortement renforcées par la constatation, au toucher rectal, 
d’une masse indurée sur la paroi latérale gauche qui gène la progression du recto- 
scope et paraît traduire une carcinose péritonéale. Apparition d’ascite. 

Diagnostic : néoplasme gastrique avec carcinose péritonéale. Intervention 
(Pr Lapeyrie). Néoplasme gastrique avec carcinose péritonéale. 


Les observations que nous venons de rapporter suscitent quelques com- 
mentaires. La difficulté de la visualisation radiologique des volumineuses 
pertes de substance du fundus s'y trouve confirmée. Dans les observations I 
et II, plusieurs examens radiographiques de l'estomac faits pourtant par 
des techniciens avertis n’ont pas mis la lésion en évidence. Il s’agit en effet 
de lésions des faces qui ne peuvent apparaître qu’en couche mince, ou sous 
compression. D'ailleurs, même en utilisant ces artifices, comme l’affirment 
Moutier et Cornet, l'examen bien conduit est parfois impuissant à révéler la 
lésion, car il existe des facteurs locaux d'invisibilité radiologique. Dans le 
cas où une volumineuse niche apparaît, le qualificatif de niche géante ulcé- 
reuse nous paraît impropre. Nous considérons, en effet, qu'aucun des cri- 
tères radiologiques de bénignité ou de malignité proposés n'a de valeur for- 
melle. La convergence des plis muqueux, classique argument en faveur 
d’une lésion bénigne, peut s’observer dans le cancer ulcériforme, comme 
l'ont établi Ledoux-Lebard, Guy Albot, M"® Marques et Ch. Debray en 1944, 
Moersch et Kirklin ; Toulet, Gutmann. L'ouverture de l'angle gastrique 
peut se voir dans les ulcères bénins ou les gastrites chroniques. 

La gastroscopie nous a permis, dans deux cas sur quatre, de renforcer la 
suspicion du caractère malin de la lésion radiologiquement décelée ; c'est 
un excellent moyen d'investigation, mais l’on ne saurait, dans tous les cas, 
lui accorder une valeur absolue. Ainsi, les constatations radiologiques et 
gastroscopiques ne permettent qu'une présomption en faveur de la nature 
bénigne ou maligne d’un cratère fundique, mais pas de certitude. Que pen- 
ser des autres éléments cliniques d’information ? 

L’intégrité de l’état général, l’amélioration clinique par le traitement 
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anti-ulcéreux, la ljongueur d'évolution s’échelonnant parfois sur 5 à 8 ans, 
ne peuvent éliminer le diagnostic de cancer. En somme, de nombreux 
pièges de diagnostic que Gutmann nous a appris à connaître, sont tendus 
au chercheur dans ce domaine. D'où la nécessité, quand la clinique parle 
de façon péremptoire, de ne pas désarmer devant un résultat radiologique 
négatif ; de reprendre de nouvelles explorations avec patience et minutie ; 
d'associer la gastroscopie, en attendant que la gastro-biopsie dirigée ait 
fait, dans ce domaine, ses preuves valables ; enfin et surtout, de ne pas 
tarder à porter une indication opératoire, étant donné que le diagnostic 
formel ne peut être donné que par l'examen histologique réalisé en cours 
d'intervention. 

Il nous a paru intéressant de verser ces quatre observations de cancer 
pour la plupart ulcériformes au dossier des lésions du fundus gastrique. 


Travail du Service d’Hépato-Gastro-Entérologie 
de Montpellier. P' Bert). 


Le comportement du sphincter d’Oddi chez la femme, 


Par M. Purirere SERVIERE 


L’action des hormones génitales de la femme sur la vésicule biliaire est 
indiscutable et connue depuis longtemps. Elle a fait récemment encore 
l’objet d’un symposium aux journées de la Société Française de Gynéco- 
logie à Vichy. Elle entraîne au cours du cycle menstruel un comportement 
moteur particulier de la vésicule et des voies biliaires qu'il importe de 
connaître et de savoir interpréter. Il est particulièrement net au cours de 
la période menstruelle et nous voudrions insister sur ce point. 

Notre étude portera sur le ccmportement du sphincter d'Oddi étudié par 
tubages duodénaux effectués en série chez 18 jeunes femmes. Celles-ci pré- 
sentaient soit un trouble biliaire dyskinétique, soit une cholécystite non 
lithiasique. Elles avaient une symptomatologie digestive plus accusée au 
moment des règles ou dans les jours qui précédaient celles-ci. 

Le choix restrictif du sphincter d’Oddi a été volontaire par suite de la 
facilité de son exploration et en raison de son comportement moteur parti- 
culièrement sensible, en dehors de toute atteinte organique de la papille. 
Le sphincter de Lutkens nous a paru, par contre, beaucoup plus souvent 
lésé anatomiquement par une cholécystite segmentaire chronique du 
siphon. On obtient ainsi une réponse plus uniforme et plus difficilement 
modifiable par simple action hormonale. De même, il est plus délicat 
d'interpréter une réponse vésiculaire. 

Nous avons préféré le tubage duodénal à la cholécystographie car il cons- 
titue un acte thérapeutique dont la répétition est justiciable devant le 
malade et surtout parce qu'il constitue le seul moyen médical d'exploration 
du sphincter d’Oddi. En cholécystographie, en effet, la réponse est com- 
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plexe en raison de la répétition de l’excitation à chaque passage duodénal 
du repas de Boyden et l'interprétation des images radiologiques est beau- 
coup plus délicate, en dehors de lésion anatomique importante. 

Nous pratiquons les tubage duodénaux par la méthode rapide avec mise 
en place de la sonde sous contrôle radioscopique et nous interprétons le 
résultat du minutage par la construction d’une courbe, selon la technique 
de notre Maître le D'° Gondard (1). 

Celle-ci est inscrite dans un axe de coordonnée comportant en abscisse 
le temps en minutes et en ordonnée la quantité de bile récoltée en centi- 
mètres cubes, Les unités sont choisies de telle sorte que la courbe-type du 
tubage duodénai normal esi parallèle à la bissectrice de l’angle droit formé 
par ies axes de coordonnées. 


3 
La 


Fic. 1. 
1. Tubage duodénal type 
2. Moyenne de nos malades en période extra-mens- 
truelle. 


3. Moyenne de nos malades en période menstruelle 











Le comportement du sphincter d’Oddi est ainsi facilement appréciable. 

Un spasme d'ouverture de l’Oddi après excitation magnésienne se tra- 
duira par un déplacement sur la droite du départ de la courbure. Un spasme 
d'écoulement du sphincter qui entraîne une ouverture incomplète ou une 
ouverture intermittente de celui-ci se traduira par une diminution du débit 
donnant une courbe de pente faible ou écrasée. 


Nos 18 malades ont subi de 6 (15 cas) à 8 (3 cas) tubages duodénaux 
chacune au rythme d’un tubage par semaine environ. Le hasard des rendez- 
vous a fait coincider le tubage et l'époque des règles 1 fois chez 12 malades 
et » fois chez 6 d’entre elles. 

Lors des tubages effectués en période extra-menstruelle, nous avons 
obtenu après une première instillation de sulfate de magnésie un temps 
d'ouverture de l’'Oddi allant de 8 à 15 minutes, ce temps variant avec les 
malades et diminuant régulièrement à chaque tubage de la série. De même, 
le débit-minute moyen a varié de 1 à 2 cm*/minute, donnant une courbe 
de débit soit normale, soit légèrement abaissée. En prenant la moyenne 
de ces go tubages duodénaux, on obtient une courbe légèrement décalée 


(1) L. Goxparnn. Montpellier Médical, 49, n° 4, 1956, 209-339. 
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sur la droite et de pente plus faible que la courbe-type du tubage duodénal 
normal. 





Par contre, dans les 24 cas où le tubage duodénal a coincidé avec l’épo- 

que des règles, les résultats sont bien différents. Le temps d'ouverture de 
l'Oddi a varié de 20 minutes à 1 h 45. Ce dernier temps, exceptionnelle- 
ment long, a été obtenu chez 2 malades différentes. L'ouverture du sphinc- 
ter ne s'est pas faite malgré les instillations intraduodénales de novocaine 
ou de priamide et le tubage a chaque fois été arrrété, en l'absence d'écou- 
lement de bile et après vérification radioscopique de la bonne mise en 
place persistante de la sonde. 
Notons que chez ces deux malades le temps moyen d'ouverture du sphine- 
ter d'Oddi, lors des autres tubages de la série, était respectivement de 8 et 
12 minutes, montrant d'absence de lésion anatomique du sphincter. De 
mème, le débit-minute moyen a été nettement abaissé et toujours inférieur 
à 1 cm (variant de o à 1) et la représentation graphique moyenne a donné 
une courbe nettement écrasée, 


. 
y . L 

La constance de ces résultats obtenus sur 104 tubages duodénaux effec- 

tués chez 18 jeunes femmes à vie génitale active nous autorise à souligner 

l’action spasmogène intense de la menstruation sur le sphincter d’Oddi. 

i Il en résulte des conséquences pratiques importantes concernant l’explo- 

| ration des voies biliaires d’une part et le traitement de la composante diges- 

tive du syndrome pré-menstruel d'autre part. En effet, le médecin spécia- 

} liste devra choisir judicieusement la date de son exploration, soit en 


dehors d'une période de menstruation, soit justement au moment de 
celle-ci, dans certains cas particuliers. 

Sur le plan thérapeutique, en dehors de tout traitement hormonal, il 
nous paraît logique de rythmer la médication hépato-biliaire sur le cycle 
menstruel et de prévoir les tubages duodénaux en séries pré-menstruelles 
sur plusieurs mois. 


nt 


Cancer ulcériforme de l'estomac opéré depuis 21 ans, 


Par MM. L. GONDARD, A. GUIBAL et J. GRYNFELT 


La seule particularité de ce cas, et la raison de sa publication, sont qu'il 
s'agit d’une survie contrôlée 21 ans après gastrectomie pour épithélioma 
métaplastique ulcéré de Vantre gastrique. 


En juillet 1939, l'un de nous examine un homme de %o ans qui souffre depuis 

6 ans de crampes épigastriques, Elles surviennent 2 heures après les repas et sont 
calmées par l'absorption de poudres alealines, l'ingestion d'aliments, Pendant les 

U 3 premières années, les crises évoluent par poussées de 2 à 3 jours, séparées par 
des périodes de calme de plusieurs mois. Depuis 1936, les douleurs sont pratique- 

ment quotidiennes avec, de temps à autre, an à deux jours de sédation: elles 
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s‘irradient dans le dos et les lombes. Une appendicectomie faite en janvier 1938 
ne modifie pas la sympltomatologie. 

L'appétit est normal, il n'y a aucun amaigrissement, L'examen clinique est 
négatif. Le chimisme gastrique, lhémogramme sont normaux. 

Un examen radiologique fait en octobre 1938 aurait révélé un ulcére de la petite 
courbure, mais il n'a pas été appliqué de traitement anti-utcévenx, En juillet 1939, 
un nouveau contrôle montre la rectitude de toute la petite courbure antrale. De 
face, à la partie moyenne de ce!'e-ci 
et sur un des versants, existe une 
uleération à contours triangulaires, 
entourée de halos :lairs donnant 
davantage Vimpression de petites 
images lacunaires que d'images 
d'a dème. 

La gastroscopie ne donne pas une 
vue suffisante sur Vantre et la petite 
courbure horizontale, à cause du 
dérobement de celui-ci, On aperçoil, 
sur sa face antérieure, de gros plis 
memelonneés s'orientant vers la petite 
courbure et une ulcération dont 
on distingue Vextiénilé proximale 
recouverte d'un exsudat blanc gri- 
Petite sâtre, 
courbure La lésion est considérée comme 

suspecte : uleère cancéiisé, cancer 
uicériforme ? 


_G67C. 


Quodénum 


L'évolution des poussées douiou- 
reuses fait plutôt penser à celui-ci. 
Le malade est opéré fin juillet 1939 
Pr Guibal). On découvre, sur le ver- 
GC. sant antérieur de la petite courbure 
artrale, une ulcération de contours 
irréguliers, entourée de gres plis et 
reposant au milieu d'une zone un 
peu indurée, L'aspect macroscopique 
ne permet pas de dire S'il s'agit 
d'une lésion matigne ou bénigne, 
On trouve quelques ganglions pylo- 
riques peu nombreux. Il est procédé 
à une gastrectomie à la Finsterer, 
Les suites opéraloires sont normales. 
: Le malade, qui ne souffre plus, sort 
de clinique en bon état, au 27° jour. 
nn - L'examen radiologique fait avant la 
sortie précise que la œastrectomie est 
correcte, 

Le malade est réexaminé en février 1941. Il ne souffre toujours plus, il est en 
excellent état général, Nouvelle confirmation radiologique d'une bonne gastrectomie. 

Il est revu en juin 1960, 21 ans après l'opération, Il va toujours bien et, clini- 
quement, il paraît tout à fait normal. I n'y a pas de contrôle radiologique. 

Les résultats de l'examen histologique fait en 1939 portaient la simple mention 
d'uleère cancérisé. En fait, il s'agit d'un cancer ulcériforme. Les préparations 
viennent d'être réexaminées par le D" Grynfelt qui en donne la description 
ci-dessous. 

L'ulcération atteint la musculeuse, Elle est infiltrée sur toute son étendue par 
des néoformations épithéliomateuses irrégulières édifiant des lobules, des cordons, 
dont certains sont devenus pseudo-tubulaires par nécrose centrale, Les cellules ont 
des noyaux le plus souvent monstrueux, présentant des mitoses typiques ou anor 
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males. Ces éléments, eytologiquement malins, s'imbriquent parfois au centre de 
certains cordons, ébauchant des globes épidermiques avec cellules à filaments uni- 
tifs et cellules isolées subissant une évolution cornée, Ces détails eytologiques 
confèrent à cet épithélioma un caractère épidermoïde paia-malpighien. 

La muqueuse gastrique qui borde lulcération sur les coupes n'est pas revétue 
d'un épithélium de type gastrique, mais d'un épithélium pavimenteux de type 
para-malpighien sans anomalies cellulaires nettes, 

I] est probable qu'une plage de muqueuse en métaplasie épidermoïde s'est secon- 
dairement cancérisée, donnant un épithélioma para-malpighien de type intermé- 
diaire, avec zones à tendance différenciée et zones franchement dédifférenciées 
el atypiques, Le foyer cancérisé s'est uleéré par la suite, Dans toute l'ulcération 
on trouve en effet de l'épithélioma mélé à du tissu néeros*, Celui-là est enchassé 
dans une forte stroma-réaction fibreuse qui limite Venvahissement à la couche la 
plus interne de la musculeuse, 


Les relations mammo-digestives et digesto-mammaires, 


Par M. M. GODLEWskKI 


Bien que d'origines embryologiques et de constitution anatomique et histo- 
logique très différentes, les relalions entre mamelle et tube digestif méritent 
attention : elle est le seul organe qui permette, en des conditions normales, 
dans lespèce humaine, lisotrophisme, véritable glande interdigestive, 
intercalée entre les tubes digestifs de la mère et de l'enfant. 

Les rapports sont envisagés aux échelons : mamelle sécrétante : rôle du 
tube digestif sur l'élaboration du lait, en particulier des matières grasses 
et des sucres, aliments électivement galactogènes, et sa suppression ; — 
mamelle excrétrice (passage plus ou moins modifié de substances traversant 
ou produites dans ou par le tube digestif) ; — mamelle excrétrice et jone- 
tion mammo-digestive : adaptation mamillo-buccale, la succion, sa physio- 
logie et son rôle sur le maintien de la sécrétion lactée, « type de réflexe 


neuro-hormonal, à relais neuro-hypophysaire » ; —— rôle mécanique d’aspi- 
ration et d'évacuation : sa pathologie congénitale, infectieuse ; — utilisa- 


tion du lait par le tube digestif : la physiologie de l'absorption lactée ne 
peut être reprise en totalité ; action eutrophique du lait de femme sur la 
paroi intestinale, facteur neurophylactique, éléments vraiment spécifiques, 
enzymes, amylase, lipase, catalase, ete.. hormones antitoxines, agglutini- 
nes, ete. ; facteur bifidus de Finkelstein, de Gyorgy ; — la pathologie du 
lait ne saurait qu'être évoquée, telle est son importance, intolérances, infec- 
lions, ete. ; — sein et tube digestif au cours de syndromes plus où mo’ns 
complexes, hormonaux. dystrophiques, congénilaux. inflammatoires et 
infectieux, tumoraux ; — enfin, mamelle et... cuisine, « bas morceau mal 
coté » comme sa constitution anatomique le laissait prévoir. 
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ULCERES GASTRO-DUODENAUX suite 


Warr James) (Liverpool, Angleterre), — Le mécanisme de l'ulcération produite 
par l'histamine chez le cobaye (The mechanism of histamine ulceration in the 
guinea-pig). Gastroenterology, vol. 37, n° 6, décembre 1959, pp. 741-759, 10 fig. 
Bibliogr. 


On peut produire expérimentalement des ulcéralions gastriques par injections 
d'histamine chez nombre d'animaux, mais les opinions divergent sur le mode 
de formation de ces uleérations : pour certains, elles sont dues à l’action caustique 
d'une hyperchlorhydrie; pour d'autres, elles sont secondaires à une action vascu- 
laire qui diminue Ja résistance de la muqueuse et la rend vulnérable en présence 
d'une sécrétion normale. Ces avis opposés contiennent probablement tous les 
deux une part de vérité, si l'on se rappelle que l'action pharmacologique de l'hista- 
mine diffère avec les animaux, Ainsi histamine provoque une vaso-dilatation artério- 
laire dans les espèces supérieures, une vaso-constriction dans les espèces inférieures ; 
chez le rat, elle ne déiermine pas d'hypersécrétion, alors que chez le cobaye elle 
produit une forte hyperséerétion, La solution du problème demande done une con- 
naissance précise de l'action de Vhistamine sur l'animal utilisé, et aussi une cbser- 
valion minutieuse des stades précoces du processus ulcératif. 

Watt reprend une série d'expériences sur le cobaye, en observant la face interne 
et la face externe de la paroi gastrique sous la loupe à disséquer, en faisant des 
biopsies des lésions à des stades variés de leur formation ; une étude concomitante 
du suc gastrique est rendue possible par une sonde introduite par le duodénum ; 
enfin, dans quelques cas, une sonde œsophagienne permet l'introduction de solu- 
lions alcalines pour neutraliser l'acidité. 

L'observateur décrit 4 étapes au processus uleératif : une phase initiale isché- 
mique avec lésions en foyers de la muqueuse; un retour temporaire du flux san- 
guin suivi immédiatement par de la stase; un infarcissement hémorragique et, 
enfin, l'élimination des tissus nécroliques qui produit l'ulcération. Dans tous les 
cas où des ulcérations apparaissent il y a une forte hyperchlorhydrie; si on alca- 
linise le contenu gastrique avant l'injection d'histamine, l'ulcération ne se pro- 
duit pas. Pour Watt, c'est la pénétration de l'acide dans la muqueuse qui est le 
phénomène primitif, qui entraîne Vischémie locale, premier stade du processus, 
par action irritative de l'acide sur les vaisseaux de la muqueuse. La pénétration 
acide n'est pas complètement expliquée; il se peut que ce soit à la faveur d'une 
perturbation du métabolisme cellulaire déterminé par l'histamine. 

Ces expériences renforcent Vaxiome : pas d'acide, pas d'ulcère, 


J. RisreELHUEBER. 
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CANCER DE L’ESTOMAC 


Brown (Ch. H.). — Cancer du pylore simulant une obstruction duodénale bénigne 
Carcinoma of the pylorus simulating benign duodenal ulcer). The American Jour- 
nal of Digestive Diseases, vol. 5, n° 3, mars 1960, pp. 264-273, 2 fig. Bibliogr. 

Brown insiste sur la nécessité d'un diagnostic radiologique correct. Nous ne pou- 
vons que l'approuver. 
NanixE BERNARD. 


Cosau (Charles D.), Barrverr (Richard J.) et PorrarD (HE. Marvin) (Ann Arbor, Michi- 
gan). — Résidive de cancer de l'estomac 17 ans après gastrectomie subtotale 
Recurrent carcinoma of the stomach seventeen years after subtotal gastrectomy 
Gastroenterology, vol. 37, n° 4, octobre 1959, pp. 427-433, 5 fig. Bibliogr. 


Un malade meurt d'un cancer développé sur ur moignon gastrique 17 ans après 
une gastrectomie subtotale pour cancer. A cette époque, en 1941, il v avait un 
gros cancer ulcéré de la région pylorique avee des ganglions mésentériques; on 
pensait que l'intervention ne serait que palliative, d'autant que les ganglions exa- 
mines étaient Jargement infiltrés de cellules néoplasiques. 

On peut discuter des rapports existant entre ces deux cancers. Des récidives can- 
céreuses survenant à longue échéance sur des moignons gastriques, ont été publiés, 
considérés comme ‘un second néoplasme sans rapport avec le premier. Dans le 
cas présent, on pense plutôt que le second cancer est une récidive à long terme 
du premier en raison de Venvahissement ganglionnaire constaté lors de la pre- 
mière intervention, Cet exemple souligne combien est variable la tendance évo 
lutive du cancer gastrique. 

J. RisteELHUEBER. 


E-rienne-Martin (P.), Kieppine (Cl.) et Bixer (Cl.). — Les troubles glycémiques au cours 
des cancers gastriques. Le Journal de Médecine de Lyon, n° 967, 20 mai 1960, 
PP. 637-650. 

Les auteurs rapportent deux cas de coma hypoglycémique dont l'un fut révélateur 
d'une tumeur gastrique inopérable. Dans 26 sutres cancers gastriques, l’hypogly- 
cémie a été révélée par des épreuves biologiques. 


NaDiXE BERNARD. 


Fiescui. — Le diagnostic précoce du cancer de l'estomac (La diagnosi precoce di 
carcinoma gastrica). Archivio Italiano di Patologia e Clinica dei Tumori, t. 3, 1950, 


pp. 1677-1683. 


L'auteur souligne l'importance d'un diagnostic précoce dans le cancer de l'es- 
tomac. I] passe en revue la symptomatologie clinique souvent peu évocatrice au 
début chez ces malades : syndrome dyspeptique et inappétence chez un sujet sans 
antécédent gastrique, changement du caractère de la douleur chez un ulcéreux 
ancien, troubles de l'état général (amaigrissement, anémie), Tous ces symptômes 
sont peu caractéristiques mais doivent faire pratiquer des examens complémen- 
taires. 

La radiographie en premier lieu : la négativité de l'image radiologique ne doit 
pas faire abandonner le diagnostic, mais invite à répéter les épreuves. L'auteur 
rappelle les différents aspects morphologiques décrits par Gutmann. 

La gastroscopie est également un moyen de contrôle diagnostic intéressant : les 
aspects gastroscopiques de cancer au stade initial peuvent se résumer en aspects 
ulcéreux et aspects infiltrés. Le gastroscope biopsique permettrait de confirmer 


Anca Mac. App. Dicesrir, T. 50, N° 4, Avam 1961. 28 
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histologiquement la lésion. La cytologie gastrique donne des résultats très 
inconstants. 

Les examens de laboratoire, V. S. H., numération globulaire, recherche de sang 
dans les selles n’apportent d’indication que dans des cancers plus évolués. 

Le tubage gastrique enfin n’apporte de renseignements que sur l'importance 
de l'atteinte glandulaire concomitante. 

Le cancer gastrique à sa période initiale donne donc une symptomatologie très 
atypique mais qui doit cependant faire pratiquer des examens radiologiques, endo- 
scopiques et biopsiques, seuls capables de donner un diagnostic précoce. 

F. Porer. 


Frieprica (L.), Mepeyes (A.) et Denes (J.) (Budapest, Hongrie). — Intérêt de la laparo- 
scopie dans l'indication opératoire du cancer de l'estomac (Die Rolle der Laparosko- 
pie in der Entscheidung über die Operabilität des Magenkrebses). Deutsch. Ztschr. 
f. Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten, t. 49, 1959, pp. 157-160. 


Certes l'existence d’une métastase unique ne contre-indique pas nécessairement 
la gastrectomie pour cancer. Cependant la présence de métastases hépatiques multi- 
ples rend l'intervention inutile. 30 malades atteints de cancer gastrique ont été 
soumis à une laparoscopie pré-opératoire en vue de juger de leur opérabilité. 11 d’en- 
tre eux ont été jugés opérables, 6 étaient déjà cliniquement inopérables et 10 étaient 
porteurs de métastases hépatiques décelées à la laparoscopie. 

Cet examen a permis d'éviter une laparotomie dans 1/3 des cas. Il faut ajouter 
que la laparoscopie ne décéle pas toutes les métastases hépatiques et que les méta- 
stases ganglionnaires le long de la petite courbure restent invisibles dans la majo- 
rité des cas. 

Chez 50 p. 100 des malades les auteurs ont pu voir à l’examen laparoscopique des 
altérations pathognomoniques de la paroi gastrique dues à la tumeur primitive. 

J.-P. WEILL. 


Horstrerrer (J.) et Mosimann (R.) (Lausanne, Suisse). — Résultats immédiats et éloi- 
gnés de la gastrectomie totale pour cancer de l'estomac. Gastroenterologia, t. 93 
1060, pp. 193-210. 


La moitié des 52 gastrectomies totales « de nécessité » ont été macroscopique- 
ment palliatives. La mortalité opératoire reste importante (21 p. 100). Le tiers 
des malades ont présenté des troubles digestifs (dont 5 fois de la dysphagie) et 
des perturbations hématologiques mais, dans l'ensemble, les malades ont bien 
supporté leur infirmité. La voie d'accès reste pour les auteurs la voie abdominale 
par laquelle il faut toujours commencer l'opération. Celle-ci comportera cependant 
un temps thoracique si l’ceesophage terminal doit être enlevé. 

La gastrectomie totale « de principe » ne se justifie pas en l’état actuel du trai- 
tement du cancer gastrique, mais il ne faut pas hésiter à la faire dans les cas où 
une résection limitée ne donne pas assez de garanties. Une exérèse dépassant lar- 
gement les limites macroscopiques de la tumeur s'impose, ce qui élargit considéra- 
blement les indications de la gastrectomie totale dans le cancer de l'estomac. 


J.-P. WEILL. 


Kuinant (M.). — Carcinome muqueux calcifiant de l'estomac ; rapport d'un cas 
Calcifying mucous cell carcinoma of the stomach, report of a case). The American 
Journal of Digestive Diseases, vol. 5, n° 5, mai 1960, pp. 479-483, 2 fig. Bibliogr. 
L'auteur rapporte Je 12° cas de la littérature. 

La radiographie sans préparation de l'abdomen montrait d'innombrables cal- 
cifications du quadrant supérieur gauche de i’abdomen, semblant suivre les con- 
tours de la paroi gastrique. NapinE BERNARD. 
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DUODENUM 


Janssen (Benno), Tyor (Malcolm P.), Owen (Edward E.) et Rurrin (Julial M.) (Durham, 
Caroline du Nord). — L’absorption de lipides marqués par ‘I après administra- 
tion intraduodénale ; effet d'un repas préalable (Absorption of ‘I-labeled lipids 
after intraduodenal administration ; effect of lipid prefeeding). Gastroenterology, 
vol. 38, n° 2, février 1960, pp. 211-216. Bibliogr. 


L'administration par tubage duodénal, chez le sujet normal, de graisses mar- 
quées par l'iode radioactif, détermine une radioactivité plus importante dans les 
fécès et moins élevée dans le sang, que lorsque l’on donne trioléine et acide 
oléique marqués, par la bouche, I] semble donc que le passage des graisses par 
l'estomac soit un temps important de leur digestion; ce n'est certainement pas la 
faible activité lipasique de l'estomac qui joue un rôle, mais plutôt l’action de 
l'estomac sur la contraction vésiculaire et celui du passage de l'estomac dans le 
duodénum sur l'activation pancréatique. 

Si on donne par la bouche des graisses 30 minutes avant l'injection par le tube 
duodénal des graisses marquées, la radioactivité fécale est moindre et celle du 
sang plus marquée. Cette contre-épreuve suggère que la perturbation digestive 
consécutive à l'injection directe dans le duodénum résulte d'un mélange défec- 
tueux des graisses au contenu de la partie supérieure du grêle. 

J. RiSTELHUEBER. 


Macon (F.). — Les fistules duodéno-coliques (Le fistole duodeno coliche). La Riforma 
Medica, n° 28, 16 juillet 1960, pp. 800-804. 


Les fistules duodéno-coliques sont rares : 50 cas seulement ont été décrits depuis 
la publication initiale de Rutherford et Haldane. Il faut distinguer les fistules 
malignes à point de départ toujours colique et les fistules bénignes plus rares 
ulcères, diverticules du duodénum; ulcères coliques; adénopathies tuberculeuses 
caséifiées; cholécystites; intervention chirurgicales). Le plus souvent, la fistule 
se fait entre la moitié droite du transverse, plus rarement l'angle colique, le côlon 
ascendant, le cæcum et le deuxième ou troisième duodénum. La communication est 
en règle, mais non toujours, large et perméable dans les deux sens. Elle se fait 
tantôt directement, tantôt par un trajet fistuleux de longueur variable. 

Au point de vue clinique, les vomissements fécaloides sans signe d'occlusion sont 
caractéristiques. Ils sont parfois remplacés par des éructations d'odeur fécaloide 
ou une fétidité de l’haleine, La diarrhée est un signe important. Elle survient 
aussitôt après le repas. Les selles sont jaunätres, mousseuses, contenant des parti- 
cules alimentaires du repas précédemment ingéré. Cette diarrhée est d'autant plus 
importante que la formation de la fistule est plus récente. 

L’altération de l'état général, rapidement intense, s'explique par les troubles de 
l’absorption portant essentiellement sur les graisses et les vitamines liposolubles 
el du groupe B. 

L'examen radiologique doit associer le transit et le lavement baryté sous faible 
et forte pression, associé à l'insufflation colique. Un examen négatif ne permet 
pas d'éliminer la fistule. 

Le diagnostic est souvent difficile car les signes de la lésion causale peuvent 
se superposer à ceux de la fistule. L'auteur rapporte un cas de fistule secondaire 
à un cancer du côlon ascendant dont le diagnostic n’a pu être fait qu'à l'autopsie. 

Le pronostic, en l'absence de traitement, est grave et aboutit à la mort quelle 
que soit la lésion responsable de Ja fistule. 

Le traitement est uniquement chirurgical et nécessite une bonne préparalion 
pré-opératoire. En cas de fistule bénigne, l'intervention se limite à la séparation 
des deux organes et à la fermeture de la brèche duodénale et colique. Le pro- 
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nostic en est bon. En cas de fistule maligne, l'intervention, nettement plus com- 
plexe et étendue, a un pronostic plus mauvais. 
G. VirErBo. 


INTESTIN GRELE 


Asrator (G.) et Srrossezt (E.). — Biopsie de l'intestin normal (Biopsy of the normal 
intestine). The American Journal of Digestive Diseases, vol. 5, n° 3, mars 1960, 
pp. 175-212, 26 fig. Bibliogr. 

Les auteurs ont étudié les caractéristiques histologiques et histochimiques de 
la muqueuse jéjunale prélevée par biopsie intestinale selon la méthode de Crosby 
et Kugler. 

Ils présentent de très belles microphotographies et insistent particulièrement sur 
la découverte de granules pigmentaires de taille variée et que l'on trouve dans 
toutes les régions de la muqueuse. Ses réactions histochimiques le distinguent des 
pigments décrits jusqu'ici. 

NADINE BERNARD. 


Beaupry (E.) et Lerrancors (J.). — Syndrome de l'artère mésentérique supérieure. 
Laval Médical (Québec), vol. 30, n° 3, octobre 1960, pp. 295-307, 8 fig. Bibliogr. 
Chez deux individus jeunes, les auteurs ont été amenés à pratiquer une duodéno- 

jéjunostomie pour compression par pinces mésentériques. Les troubles étaient 

chroniques, ils ont régressé progressivement «près l'intervention. 
NanixE BERNARD. 


Bere (P.), Poster (A. H.) et Lee (S. I.). — Perforation de l'iléon au cours d’un lupus 
érythémateux traité par les stéroides. Rapport d'un cas (Perforation of the ileum 
in steroid treated systemic lupus erythematosus. A case report). The American 


Journal of Digestive Diseases, vol. 5, n° 3, mars 1960, pp. 274-281. Bibliogr. 


Les auteurs rapportent deux cas de perforations iléales au cours d’une thérapeu 
tique d'un lupus érythémateux par les stéroides, Ces perforations peuvent sur- 
venir au cours de la maladie elle-même, Les stéroïdes masquent en partie les symp- 
tomes. Dans les deux cas, les auteurs ont pratiqué une ponction exploratrice qui 
a conduit à Ja laparotomie exploratrice. 

Napine BERNARD. 


CaBanne (F.) et Mawepr Vovor (V.). — Adénolymphite mésentérique et invagination 
intestinale aiguë chez l'adulte. Le Journal de Médecine de Lyon, n° 967, 20 mai 
1960, pp. 679-688. 


Les auteurs ont observé une adénolymphite sigui primitive compliquée d'invagi 
nation intestinale chez un noir africain de 43 ans. 
Pas de bibliographie. 


NanixE BERNARD. 


Douczas (D. M.). — Transmission de l'excitation dans la paroi intestinale (Trans 
mission of excitation in the wall of the intestine). The American Journal of Diges 
tive Diseases, vol. 5, n° 4, avril 1960, pp. 339-347, 5 fig. Bibliogr. 


L'auteur décrit les expériences qui indiquent que l'intestin est continuellement 
influencé par un processus électrique rythmique à direction caudale à une vitesse 
de 10,30 cm par seconde et à un rythme constant de 17-19 pulsalions par minute. 

Il semble que l'origine de l'excitation siège au duodénum. 


Nanixe BERNARD. 
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Lissé (P.). — Diverticulite jéjunale rupturée. Laval Médical (Québec), vol. 29, n° 3, 
mars 1960, pp. 309-314. Bibliogr. 


L'auteur rapporte un cas survenu chez une femme de 73 ans. Une péritonite 
iguë a été secondaire à la rupture d'un diverticule de pulsion du jéjunum supé- 
rieur dans lequel un fragment d'orange d'une grosseur impressionnante s'était 
enclavé. 

Une résection intestinale de 25 cm fut nécessaire. 

NavinE BERNARD. 


Lanz (R.) (Ollen, Suisse). — Remarques sur un syndrome carcinoide. Traitement 
par une antisérotonine aprés résection du gréle (Beobachtungen bei einem Karzi- 
noidsyndrom. Antiserotoninbehandlung nach Diinndarmresection). Schweiz. med. 
Wschr., t. 90, 1960, pp. 1046-1048. 


Un homme de 64 ans subit en 1957 une laparotomie exploratrice pour un syn- 
drome abdominal douloureux inexpliqué. On découvre à cette occasion une tumeur 
carcinoïde de l'intestin grêle ayant envahi de nombreux ganglions mésentériques. 
La tumeur ainsi que 20 cm d’iléon sont réséqués. Ultérieurement apparaissent des 
diarrhées incoercibles et en 1959 les « flush » caractéristiques et une hépatoméga- 
lie. L’élimination urinaire d'acide 5-hydroxylindolacétique oscille entre 32 et 
6o mg/24 heures (taux normal de 2-8 mg). L'intérêt de cette observation réside 
dans le fait que le malade est soumis en 1959 à un traitement médical par un 
antagoniste de Ja sérotonine, le Déséril (Sandoz) qui est le dérivé 1-méthylé du 
butanolamide de l'acide p-lysergique. Au bout de 2 jours de traitement, les diar- 
rhées sont stoppées, elles reprennent lors de l'administration ultérieure de pla- 
cebo. Par contre, les bouffées de chaleur ne diminutent pas et l’excrétion 
d'acide 5-IIIA ne baisse pas. C’est dire que le Déséril ne s’oppose pas à la formation 
de sérotonine, mais rend l'intestin réfractaire à son action. 


J.-P. WEILL. 


Rusin (Cyrus E.), BraxosorG (Lloyd L.), Puezps (Patricia C.) et Taycor (Hawley C.) 
Sealtle, Washington). — Etudes sur la maladie coliaque ; l'aspect identique 
et spécifique des lésions duodénales et jéjunales dans la maladie celiaque et 
dans la sprue idiopathique (Studies of celiac disease ; the apparent identical and 
specific nature of the duodenal and proximal jejunal lesion in celiac disease and 
idiopathic sprue). Gastroenterology, vol. 38, n° 1, janvier 1960, pp. 28-49, 17 fig., 
Bibliogr. 


Pour préciser les relations possibles entre la maladie cœliaque et la sprue idio- 
pathique, on a fait 230 biopsies par aspiration du duodénum et du haut jéjunum 
chez 26 malades atteints de maladie cœliaque, 16 atteints de sprue idiovathique et 
73 contrôles sur sujets normaux ou présentant d'autres types de malabsorption. Les 
auteurs se servent d'un tube de petit diamètre, très flexible, qui porte à son 
extrémité une olive fenétrée contenant un couteau circulaire, et terminé par un 
ballonnet gonflable qui facilite la propulsion dans l'intestin grèle. 

L'aspect des spécimens est caractéristique : chez les sujets contrôlés, ta 
muqueuse est recouverte de nombreuses et délicates villosités, chacune contenant 
plusieurs capillaires, alors que les échantillons anormaux apparaissent plus ou 
moins dénudés, avec une vascularisation pauvre et désorganisée, Le trait le plus 
caractéristique est une réduction du revêtement épithélial avec des villosités émous- 
sées ou effacées. L’infiltration de la lamina propria par des cellules rondes et des 
anomalies des cellules épithéliales de surface ont été constatées fréquemment 
mais non de façon constante. 

Les apparences de l'intestin dans la maladie cœliaque et dans la sprue sont 
identiques; ces lésions sont spécifiques, car elles ne sont retrouvées chez aucun 
des sujets contrôlés. 
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Cet article est abondamment illustré d'éloquentes figures et complété par une 
bibliographie comportant 57 références. 
J. RisTELHUEBER. 


Sanpter (M.), Davies (A.) et Rivineron C.) (Londres). — Effet de l'acide phénylacétique 
sur la tumeur carcinoide (Effect of phenylacetic acid on the carcinoid syndrome). 
Lancet, t. 2, 1959, p. 318. 


Le traitement du syndrome carcinoïde pose un double problème : celui de le 
tumeur causale, celui de la thérapeutique symptomatique des accès de « flush » 
et de la diarrhée. Divers essais ont été faits, sans succès, d‘anti-métabolites de 
la 5-hydroxy-tryptamine (sérotonine). 

Une autre voie est l’essai de blocage de la décarboxylation du 5-hydroxy-tryp- 
tophane. L’acide phénylacétique a été essayé dans ce but chez cinq sujets porteurs 
de ce syndrome; ce produit n'avait en lui-méme aucun effet toxique décelable, 
mais une altération hépatique et nerveuse peut peut-être lui être attribuée dans 
un cas. 

Les résultats furent les suivants : diminution de l'excrétion d'acide hydroxy- 
indol-acétique chez trois patients sur cing (tendant à confirmer l’action inhibi- 
trice du produit sur la décarboxylation in vivo du 5-hydroxytryptophane) mais 
aucune action sur les manifestalions cliniques : flush et diarrhée. Bien entendu, 
aucune action ne peut être escomptée sur les lésions cardio-pulmonaires, fixées 
mème après l'ablation de la tumeur. 

Y. NAJsEAN. 


CÔLON 


Rutriman (A.) (Zürich, Suisse). — Le diagnostic précoce du cancer du côlon (Zur 
Frühdiagnose des Dickdarmskarzinoms). Prazis, 1960, t. 49, n° 32, pp. 760-762. 


On sait que le lavement baryté classique, aprés réplétion et évacuation, est une 
méthode relativement grossière d'investigation et de nombreuses lésions passent 
inaperçues. La méthode par double contraste, qui s'est actuellement généralisée, 
donne des renseignements plus valables; les résultats sont encore améliorés par 
une préparation particulière du malade et par le choix du produit de contraste. 
La préparation du malade consiste 

1° à lui donner 2 cuillerées à soupe d'huile de ricin 16 heures avant l'examen ; 
2° à prescrire une alimentation liquide, sans produits lactés, lors du repas de 
la veille au soir; 

3° à administrer 3 heures avant l'examen radiologique un lavement d'un litre 
d'eau salée (g p. 1.000) additionnée de 5g de clysodrast. Ce dernier produit pou- 
vant produire des coliques, il est utile de prescrire 1 mg d'atropine une demi-heure 
avant. Le lavement est éventuellement répété tant que l’eau ne ressort pas claire. 


Enfin, le produit de contraste choisi est le barotrast qui donne une image 
particulièrement homogène. Le barotrast (500 g pour 1 litre d’eau) est mis dans 
un sac en plastique (pneumocdlon) que l’on peut gonfler avec une pompe. On 
peut aussi faire entrer presque en même lemps la baryte et l'air. L'auteur 
donne certains détails de technique. Quelques très belles images radiologiques 
accompagnent le texte. 


J.-P. WEILL. 
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Wersa (J. D.) et Wozr (S.). — Réponses vasculaires dans le côlon (Vascular res- 
ponses in the exposed human colon). The American Journal of Digestive Diseases, 
nouvelle série, vol. 5, n° 7, juillet 1960, pp. 579-600, 8 fig. Bibliogr. 

Les auteurs ont examiné au microscope la vascularisation superficielle du côlon 
transverse chez un malade porteur d'une colostomie pour rectocôlite hémorragique. 
Ils ont étudié les corrélations entre la température colique, les variations de colo- 
ration et la variation de la température du dos de la main selon une grande 
variété de conditions. 

Ils notent évidemment le rôle des troubles neuro-végétatifs chez un tel malade. 

NanixE BERNARD. 


CÔLITE HEMORRAGIQUE ET ULCEREUSE 


Girnsro (M.). — Réflexion sur le rôle du médecin interniste dans le traitement de 
la célite ulcéreuse. Le Journal de Médecine de Lyon, n° 970, 5 juillet 1960, pp. 857- 


Girard donne son point de vue sur la question et insiste sur la nécessité de 
confier au chirurgien les malades atteints de cette curieuse affection. 
NabixE BERNARD. 


Gsezz (0.) et Lüw (E.). — Le mégacôlon toxique dans la rectocôlite ulcéreuse 
loxisches Megacolon bei Colitis ulcerosa). Gastroenterologia, t. 94, 1960, pp. 29-47. 


Les auteurs rapportent une complication rare d’une rectocôlite ulcéreuse grave. 
Celle-ci s'installe brutalement chez une femme de 55 ans et entraîne après un 
mois d'évolution fébrile une dilatation énorme de tout le cadre colique. En mème 
temps un tableau de toxémie s’installe, mais sans occlusion. Par crainte d'une péri- 
tonite une intervention est pratiquée au cours de laquelle on fait une iléostomie. 
Le syndrome dysentériforme persiste cependant et malgré antibiotiques, corticoi- 
des, réanimation, la malade meurt huit jours plus tard. L’autopsie montre une 
côlite ulcéreuse très sévère avec des abcès multiples et profonds, une embolie pul- 
monaire et une suppuration de l’iléostomie. 

Dans la littérature 21 cas analogues ont été publiés. Météorisme abdominal, 
dyspnée, crampes, diarrhée avec émission de sang et de pus, fièvre élevée, leuco- 
cylose et tachycardie sont les symptômes le plus souvent observés. Huit cas ont 
été traités médicalement avec un décès, 13 cas ont dd être opérés, et 6 sont 
décédés, 

L'étiologie et la pathogénie de cette redoutable complication ne sont pas éclair 
cies, 


J.-P. WEILL. 


Mirsuvk (R. H.), Korezrrz (B. IL), Kceix (S. H.), Worr (B. S.) et Janowrrz (H. D.) 
New York). — La dilatation toxique du côlon au cours de la rectocôlite hémor- 
ragique (Toxic dilatation of the colon in the course of ulcerative colitis). Gastro- 
enterology, vol. 38, n° 2, février 1960, pp. 165-180, 5 fig. 


Une des éventualités du plus facheux augure pouvant survenir au cours des 
recto-côlites hémorragiques est une dilatation colique importante, distendant 
l'abdomen et pouvant faire redouter une perforation. Ces faits n'ont été signalés 
que relativement récemment; les observations se multiplient depuis une dizaine 
d'années, Les auteurs ont pu en observer 19 fois chez 16 malades, observations 
qui sont toutes rapportées. Cette complication survient lors d’une première poussée 
de la maladie ou dans une forme chronique plus ou moins ancienne qui subit une 
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poussée: elle s'accompagne toujours de signes de gravité; fièvre, tachycardie, 
altération du faciès, déshydratation, anémie, hyperleucocytose. L'abdomen est 
distendu, sensible. Les radiographies barytées ou sans préparation objectivent et 
localisent la dilatation qui prédomine habituellement sur le transverse ; l'apparence 
de la paroi est celle qui caractérise généralement la côlite ulcéreuse : disparition 
des haustrations avec aspect tubulé, irrégularités des contours, Le pronostic est 
sévère : mortalité de 12 p. 100 dans cette série. Le traitement est délicat. Il faut 
tout d'abord essayer les moyens médicaux : antibiothérapie, correction de la déshy- 
dratation et du déséquilibre électrolytique, aspiration duodénale ou jéjunale. Mais la 
menace d'une perforation, dont le diagnostic est difficile à faire, impose souvent 
un traitement chirurgical. Au total, dans cette série de 16 cas, 5 furent améliorés 
médicalement, mais 2 durent être colectomisés ultérieurement à l’occasion d'une 
nouvelle poussée de dilatation. Des 11 restants, 2 moururent avant traitement chi- 
rurgical, 5 guérirent après iléostomie et colectomie faites d'urgence, il y eut 
un décès post-opératoire; 3 cæcostomies donnèrent des résultats favorables, et les 
auteurs inclinent à penser que cette mesure simple serait particulièrement favo- 
rable dans cette complication. La conduite vis-à-vis des corticoïdes est difficile à 
fixer; leur effet est en général favorable sur une poussée de côlite ulcéreuse, mais 
ils favoriseraient une perforation dans un cas où celle-ci serait particulièrement à 
redouter. 

La cause de cette dilatation colique reste inconnue; il est probable qu'elle tra- 
duit une atteinte de toutes les couches pariétales, par conséquent des plexus ner- 
veux intra-muraux. L'’hypokaliémie a naturellement été invoquée, mais jamais 
confirmée, 


J. RiISTELHUEBER. 


Porcax (J.) et Voxunxa (V.). — Réactions d'auto-immunisation au cours de la côlite 
ulcérative (Auto-immune reactions in the course of ulcerative colitis). The American 
Journal of Digestive Diseases, vol. 5, n° 5, mai 1960, pp. 395-405. Bibliogr. 


L'antigène utilisé est prélevé sur la muqueuse et la sous-muqueuse de jeunes 
adultes morts d'affections extra-digestives et non infectieuses. La suspension 
obtenue est diluée dans une solution de collodion. 

La réaction étudiée chez 225 sujets n'a été positive que chez les 30 malades 
itteints de côlite ulcéreuse. Les résultats de ce test sont en corrélation avec l'évo- 
lution de l'affection. 

Les auteurs concluent à l'importance des réactions d’auto-immunisation dans la 
pathogénie de l'affection. 


Napine BERNARD. 


FOIE 


Divers. 


Axrocxerr L.). — Exploration fonctionnelle du foie par les éléments radioactifs 
Aspetti di semeiologica funzionale epatica con l’uso di traccianti radioattivi). La 
Riforma Medica, n° 26, 25 juin 1960, pp. 713-719. 


L'auteur décrit les possibilités nouvelles offertes par les éléments radioactifs 
dans l'étude des fonctions hépatiques. 

Le rose bengale marqué qui, comme la B. S. P., est exclusivement éliminé 
par la cellule hépatique, permet le tracé d'une courbe de radioactivité au niveau 
du foie. Normalement, il existe d'abord une ascension rapide de une à deux minu- 
tes due à l’importante capacité sanguine du foie, puis une ascension plus Jente 
de 20 à 30 minutes traduisant la fonction chromopexique, puis un plateau, tradui- 
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sant l'équilibre entre la fonction chromopexique et la fonction chromoexcrétrice, 
enfin, une descente lente par prédominance de la fonction excrétrice. 

En pathologie, il est intéressant de compléter l'étude de cette courbe par celle 
de la radioactivité hépatique mesurée à la 6° et à la 24° heure et celle de la radio- 
activité plasmatique qui permet le calcul de la clearance. Ainsi, une ascension ini- 
tiale normale de la courbe de radioactivité hépatique avec un plateau prolongé 
évoque un obstacle sur la voie biliaire. 
l'ascension initiale est faible. 

L'étude de 


l'arrivée de 


\ l'opposé, en cas de lésion cellulaire, 


la perméabilité des voies biliaires peut encore se faire en dépistant 

la bile radioactive au niveau des premières anses grèles, L'adminis- 
tration de cholécystokinétiques facilite celte mise en évidence, L'épreuve est néga- 
tive en cas d'obstruction complète alors que la radioactivité est simplement dimi- 
nuce en cas d’altération hépato-cellulaire, Cependant, au stade initial des hépatites 
virales et des cirrhoses graves décompensées, on peut voir un tracé de type 
obstructif s’expliquant par une diminution de l'élimination du colorant par la 
cellule lésée, 


Outre l'étude de la fonction cellulaire, il est intéressant de mesurer le flux 
sanguin hépatique : ceci est possible grace à la clearance de l'or radioactif. Cet 
élément est en effet fixé électivement par les cellules de Kiipffer. 

Une diminution importante du flux sanguin hépatique se voit dans les cirrhoses 
(1/3 environ du taux normal), Une certaine diminution se voit aussi dans les 
hépalites aiguës, probablement du fait des troubles circulatoires provoqués par la 
congestion cellulaire; il en est de mème en cas d'ictère par rétention. Par contre, 
le flux sanguin est pratiquement normal dans les atteintes hépatiques discrètes. 

L'épuralion des colorants peut être perturbée lorsqu'il existe une diminution du 
flux sanguin hépatique et ceci mème si la fonction cellulaire chromopexique est 
normale, C'est dire l'intérêt du rapport clearance rose bengale marqué/clearance 
or radioactif qui est normalement de 4o p. 100. Une diminution de ce rapport 
traduil une atteinte parenchymateuse prédominante, alors que dans les cirrhoses 
le rapport est peu modifié, étant donné l'importance des troubles circulatoires. 

Les éléments radioactifs peuvent enfin permettre la localisation de formations 
intrahépaliques quelles qu'en soit la nature, Ceci grâce à la gammagraphie. L’em- 
ploi de potassium radioactif et d’albumine marqués à Viode radioactif permettra 
peut-être de faire la distinction entre les lésions malignes au niveau desquelles ces 
substances se concentrent électivement et les tumeurs d'autre 


nature (kystes, 
abcès . 


En conclusion, l'auteur insiste sur l'intérêt, l'innocuité et la relative facilité d'exé- 
cution de ces épreuves qui nécessitent cependant la disposilion d'un institut d'iso- 
topes bien équipé. 


G. VirEerBo. 


Beck (K.) et Beck (E.). — Trouble de la glucuroconjugaison au cours des ictères 
hémolytiques (Die Stérung der Glucuronbildung beim hämolytischen Ikterus). Acta 
Hepato-Splenologica, t. 7, n° 3, pp. 155-159. 


On sait le rôle de la glucuro-conjugaison dans le métabolisme de la bilirubine. 
Pour étudier les troubles de la glucuro-conjugaison au cours des ictères hémoly- 
tiques, les auteurs ont fait ingérer du menthol à dix malades atteints d'ictères 
hémolytiques congémital ou acquis, Ce produit, en effet, s’élimine dans les urines 
sous forme de dérivés glucuro-conjugués. 

Après avoir dosé l'acide glucuronique dans les urines de 24 heures, les auteurs 
administrent 1 g de menthol per os et dosent l'acide glucuronique dans les échan- 
tillons d'urine émis toutes les 3 heures pendant 12 heures. Les résultats, comparés 
à ceux d’une série de témoins normaux montrent qu'il existe au départ dans les 
urines des sujets atteints d’ictéres hémolytique une diminution de l'élimination des 
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dérivés glucuroniques, Après charge en menthol, on constate chez ces malades une 
diminution de la quantité totale ainsi qu'un retard dans l'élimination de ces déri- 
vés glucuroniques par rapport au témoin. 

Les auteurs se demandent s’il existe au cours des ictères hémolytiques un déficit 
ou un épuisement du système enzymatique assurant la glucuroconjugaison ou bien 
si l'élimination du menthol par glucuro-conjugaison est concurrencée par le tra- 
vai] accru imposé au foie du fait de l'élévation de la bilirubine libre. Quoi qu'il 
en soit, cette diminution de la glucuro-conjugaison chez les sujets atteints d'ic- 
teres hémolytiques peut faire discuter de la possibilité d’une action toxique de 
certains produits d'origine digestive qui normalement sont éliminés sous forme 
de dérivés glucuroniques. 

G. VIiTERBo. 


Cacmix (M.), Lévy (CL), Guyer (P.) et VEINE S.). — À à 5 -réticulo-sarcome à ‘orre 
ictérique. Revue Internationale d’Hépatologie, 5, 1959, pp. 563-573, 5 fig. 
Bibliogr. 


Les auteurs rapportent le cas d'un ictère révélateur d'un lympho-réliculosar- 
come. La formule biologique était celle d'une cholostase. La rélrocession sous 
delta-cortisone a été spectaculaire, mais le processus malin a continué à évoluer, 
sans rechute iclérique, vers la mort. 

Le mécanisme de l'ictère est discutable : compression ganglionnaire de la voie 
biliaire principale ou cholostase intra-hépatique. 

NanixE BERNARD. 


Carort (J.) et CHaRBONNIER (A.). — Diagnostic pré-opératoire clinique, biologique, 
PEU et radiologique des ictères néoplasiques. La Revue du Praticien, 
10, n° 23, 11 septembre 1960, pp. 2459-2484. 


Sous la forme très claire de règles et de réserves, J. Caroli et A. Charbonnier 
décrivent les éléments du diagnostic pré-opératoire des tumeurs néoplasiques des 
voies biliaires. 

Dans les cancers du carrefour supérieur et de Vhépatique commun, il s'agit 
d'un ictère nu précédé parfois de prurit, associé à une hépatomégalie lisse et à une 
vacuité du lit vésiculaire. Sa formule biologique est de type mécanique. La lapa- 
roscopie montre un gros foie de teinte verditre ou brune non uniforme et une 
vésicule flasque collabée, Cependant, tous ces éléments peuvent se voir dans l'hépa- 
tite cholostatique. C'est dire la valeur de l'existence de vasa aberrantia distendus 
à la surface du foie vert et l'intérêt de l'angiocholégraphie transvésiculaire sous 
contrôle laparoscopique ou de l'angiocholégraphie par ponction transhépatique qui, 
lorsqu'elles sont possibles, localisent l'obstacle et donnent en outre d'utiles indi- 
cations pour la conduite thérapeutique. 

Le cancer du cholédoque rétropancréatique et le cancer de la téte du pancréas, 
, réalisent aussi 
le tableau d'un ictère nu, parfois précédé à long terme par un prurit intense ou 
un syndrome dyspeptique. En cas de cancer de la tête du pancréas, trois éléments 
ont une valeur particulière : la découverte d'un diabète dans les antécédents, des 
douleurs de l'hypochondre droit calmées par \aspirine, une diarrhée pré-ictérique 


les plus fréquents des cancers des voies biliaires extrahépatiques 


à long terme. A l'examen, il existe un gros foie et une grosse vésicule soumise 
à deux lois : celle de la précocité, celle du balancement avec l'hépatomégalie. 
L'étape biologique oriente peu. L'acholie duodénale et l'absence de ferments avant 
et après sécréline sont inconstantes. La duodénographie par ingestion barytée peut 
montrer le refoulement excentrique du cadre duodénal avec rabo'age du bord 
interne, mais ceci se voit aussi dans les pancréatites. La sténose duodénale est 
rarement précoce, La dépression en are du bord interne du segment supérieur 
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de Do doit être recherchée systématiquement, Deux examens spécialisés sont par- 
fois utiles : la splénoportographie et surtout la stratigraphie axiale après rétro- 
pneumopéritoine, L'étape laparoscopique est dominée par l'étude de la vésicule 
c'est une vésicule de stase sous tension à paroi mince, translucide et bleulée. Mais 
l'infection et des adhérences peuvent modifier cet aspect. L'angiocholégraphie sous 
contrôle laparoscopique doit être ici formellement proscrite. 

Les cancers de la papille et du carrefour inférieur sont importants à reconnaître 
étant donné leur caractère souvent limité et leur évolution lente. Parmi les modes 
de début, il faut insister sur la diarrhée graisseuse et le diabète précédant l'ictère 
mais surtout sur le début pseudolithiasique. Cependant un interrogatoire minutieux 
pourra parfois mettre en évidence une anomalie chronologique de la douleur ow 
de la fièvre par rapport au début de l'ictère. A la période d'état l’ictère peut s’as- 
socier à des accès angiocholitiques et présenter des rémissions. Les hémorragies 
intestinales sont rares mais significatives. La grosse vésicule de stase, confirmée 
au besoin par la laparoscopie, a ici une valeur diagnostique fondamentale. L’an- 
giocholégraphie intraveineuse en période de rémission ictérique montre la dilata- 
tion des voies biliaires avec sténose incomplète de la papille. La duodénographie 
donne tantôt des images évidentes, appartenant aux épithéliomas très étendus : 
sténose, lacune ou niche; tantôt des images frustes : encoche du bord interne 
de D 2, petite lacune de face. Mais ces aspects sont difficiles à mettre en évidence 
(intérêt du radiocinéma) et n’appartiennent pas exclusivement au cancer du carre- 
four inférieur. 

Les calculocancers ictérigènes sont représentés le plus souvent par l'association 
d'une lithiase vésiculaire et d'un cancer de la vésicule; plus rarement par la coexis- 
tence de lithiases vésiculaires ou de lithiases cholédociennes et de cancer des voies 
biliaires. Dans ces ictères, la lithiase et l’obstruction cancéreuse associent leurs 
signes d'où la nécessité de faire préciser avec soin la chronologie des symptômes. 
Dans le cas du calculocancer ictérigène de la vésicule, les renseignements fournis 
par l'examen clinique seront utilement confrontés à ceux que donnent la lapa- 
roscopie et la gammagraphie. 

G. VITERB0. 


Corro (M.), Squanrint (F.) et Giserrint (G.) (Modène). — Remarques à propos de 
l'hépatopathie inapparente. Revue Internationale d’Hépatologie, t. 8, n° 4, 1958, 
pp. 237-257, 9 fig. Bibliogr. 


A partir de g observations cliniques, avec laparotomie et biopsie du foie, choisies 
parmi 100 autres cas étudiés, les auteurs posent le problème de la signification 
à attribuer à des lésions hépatiques que, parfois, la biopsie à l'aiguille de Vim- 
Silverman peut mettre en évidence, presque par surprise, en l'absence de tout 
autre signe d'atteinte du foie. 

NanixE BERNARD. 


Desumaxe (B.), Maëxexar (P.) et Crucnaun (S.) (Lausanne, Suisse). — L'hépato-scin- 
tillogramme après injection d'albumine humaine dénaturée marquée à l'iode 131. 
Schweiz. med. Wschr., t. 89, n° 50, 1959, pp. 1305-1308. 


D'un coût moins élevé que le rose Bengale marqué, l'albumine humaine mar- 
quée à 1! T a été utilisée par les auteurs pour réaliser l'hépato-scintillographie. 
Cette substance (C. A. 131) phagocytée par le S. R. E. se fixe à un pourcentage 
très élevé sur les cellules de Küpffer du foie. La radioactivité utilisée est de l’ordre 
de 5-10 microcuries par kilo de poids sans dépasser la dose totale de 400 micro- 
curies. Pour les enregistrements on a utilisé [Isotope Scanner modèle 1700 et 
l'Analyse Computer modèle 13% de la firme Nuclear à Chicago. 

Les auteurs reproduisent les hépato-scintillogrammes de 6 malades atteints de 
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métastases ou de tumeur primitive du foie, L'image que donne le C. A, 1317 paraît 
mieux contrastée que celle obtenue avec le rose Bengale marqué pour une dose 
d'1#1] moindre, Le scintillogramme ne peut ètre interprété qu'en tenant compte 
du contexte clinique mais, cette restriction faite, la méthode paraît aux auteurs 
simple, pratique, peu oncreuse et inoffensive. 

J.-P. Weitt. 


Durer (R.-L.) (Bruxelles). — L'emploi de la coproporphyrinurie comme test d'in- 
suffisance hépatique. Méthodes et critiques. Revue Internationale d'Hépatologie, 
vol. 8, t. 9, 1959, pp. 741-758. Bibliogr. 


Le dosage des coproporphyrines urinaires pur la méthode présentée dans cet 
article est une méthode simple, rapide et sensib!e de mise en évidence d'une insuf- 
fisance fonctionnelle du foie. Elle est particulitrement utile dans les insuffisances 
hépatiques sans ictère ou pour suivre l’évolution d'une hépatite ou d'une cirrhose. 
Elle pourrait utilement servir à prévoir l’imminence de l'insuffisance hépatique 
grave ou à apprécier à leur juste valeur les syndromes post-hépatiques et leurs 
séquelles biochimiques. 

Élevée dans l’osbtruction hépatique, la coproporphyrinurie ne permet pas de dif- 
férencier des ictères par hépatite de ceux par obstruction des voies biliaires. Les 
hémolyses, les intoxicalions au plomb, aux métaux lourds, à l’oxyde de carbone, 
l'alcoolisme, les porphyries idiopathiques peuvent causer une augmentation de 
la coproporphyrinurie en dehors de toute insuffisance hépatique propre : ces états 
pathologiques constituent done une cause d'erreur possible d'une hypercopropor- 
phyrinurie sans insuffisance hépatique. 

L'oligurie sévère, les grandes insuffisances rénales avec azotémie, les anémies 
post-hémorragiques graves peuvent diminuer la sensibilité du test. 

NanixE BERXAR»D. 


Faccmint (G.), Ganacnant (A.) et Carmni (G. C.) (Bologne). — Valeur de la fibrino- 
génémie dans le cadre des altérations protidiques et de la coagulabilité san- 
guine au cours des maladies hépatiques (Valore della fibrinogenemia nel quadro 
delle alterazioni protidemiche ed emocoagulative delle malattie epatiche). Min. Gastr., 
vol. 5, n° 2, avril-juin 1959, pp. 67-80. Bibliogr. 


Les variations du fibrinogène sanguin ont #té étudiées chez 66 sujets présentant 
des hépatopathies diverses, simultanément à celles du complexe prothrombique, 
du protidogramme, de la vitesse de sédimentation, de la bilirubinémie et des 
épreuves de labilité plasmatique (Takata, Hanger et MacLagan). 

Au cours de 15 hépatites, dont 13 virales, t toxique et 1 à type d’atrophie 
subaiguë, le fibrinogène sanguin est resté dans les limites de la normale, tout en 
tendant vers les valeurs inférieures. Ses variations n'ont pas été parallèles à 
celles du complexe prothrombique. 

Sur les 20 cirrhoses et scléroses hépatiques, comprenant 10 cirrhoses alcooli- 
ques, 3 hépatites chroniques, 6 cirrhoses post-nécrotiques et 1 cirrhose biliaire, 
ayant donné lieu à 39 dosages, le taux du fibrinogéne sanguin ne s'est élevé 
qu'une fois au-dessus de la normale, est resté 5 fois dans les limites normales et 
s'est avéré 33 fois inférieur au chiffre minimum. Il est à souligner que sa valeur 
est restée normale au cours de l'unique cirrhose biliaire. 

Les 10 ictères mécaniques, dont 5 par obstruction néoplasique, 3 lithiasiques et 
2 angiocholitiques, n'ont présenté que dans 1 cas néoplasique une hypofibrino- 
génémie, les autres cas étant normaux ou augmentés, alors que l'on notait de 
graves altérations protidémiques. 

Au cours des g néoplasies hépatiques, dont 1 primitive, les auteurs ont observé 
6 fois une hyperfibrinogénémie. 
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Le fibrinogène sanguin s'est montré légèrement diminué dans 3 des 6 cas de 
foie cardiaque et 1 fois augmenté, allant de pair avec une accélération de Ja vitesse 
de sédimentation. 

Enfin, les valeurs sont restées normales au cours des 6 cas de cholécystopathies. 

Les auteurs soulignent que l’abaissement du fibrinogène sanguin atteint excep- 
tionnellement des valeurs telles qu'il puisse provoquer des troubles de l’hémostase. 
Ses variations apparaissent indépendantes de celles du complexe prothrombique, 
encore qu'elles s'abaisssent parallèlement dans Jes atteintes cellulaires graves. 

4. Tosont-Prrront. 


Fiscner (R Berlin, Allemagne). — Le foie au cours des infections (Infeklionskrank- 


heiten und Leber). Acta Hepato-Splenologica, t. 7, n° 1, 1960, pp. 31-41, Bibliogr 


L'auteur se basant à la fois sur des données biopsiques et autopsiques, grâce 
à son expérience personnelle et aux données de la littérature étudie le foie dans 
la tuberculose, la brucellose, les affections à virus et certaines maladies tropicales. 

Tuberculose, — Sur 300 malades de l'Institut Forlanini en Italie, seuls 67 étaient 
indemnes de lésions hépatiques. Plus d'une centaine présentaient des lésions dues 
à la tuberculose sous sa forme exsudative : les nodules tuberculeux peuvent 
entrainer la formation d'une cirrhose, Les tuberculostatiques courants ne lèse- 
raient pas le foie. A la clinique de Marburg, sur 1.400 ponctions-biopsies de foie 
chez des tuberculeux, on a trouvé une stéatose dans 19 p. 100 des cas et des 
tubercules dans au moins 25 p. 100 des cas. 

Brucellose, — Celle-ci s'accompagne souvent de granulomes hépatiques non spé- 
cifiques : cliniquement, il existe une discrète hépatosplénomégalie qui passe sou- 
vent inaperçue. 

Maladies à virus. — La mononucléose infectieuse provoque une hépatite inter- 
stitielle, avec de nombreuses cellules rondes dans les espaces portes, avec participa- 
tion discrète du parenchyme. Les méningites à virus, le zona, la méningite virale 
s'accompagnent également d'une réaction hépatitique. 

Valadies tropicales. — Le paludisme est responsable de lésions hépatiques aiguës 
(anomalies de la cellule, du noyau, etc.) mais non de séquelles durables. Il n'y 
aurait pas de cirrhose paludéenne. 


J.-P. WEILL. 


Hevvrarcn (G.) et Brever HH.) (Bonn, Allemagne). — L’ammoniémie comme test de la 
fonction hépatique Blulammoniak Bestimmung in der Leberfunktionsdiagnostik). 
Dtsch. med. Wscht., t. 84, 1959, pp. 1415-1416. 

L'ammoniémie, dosée par la méthode de Teorell, est normalement de 
h2 + 12 7/100 cm. Dans 20 cas dictére par rélention, elle était de 4g + 11 Y» 
dans 7 cas d*hépatites de 50 + 10 y et dans 8 cas de cirrhose sans hypertension 
portale de 46 + 15 y. Chez 50 cirrhotiques avec hypertension portale, le taux 
d'ammoniaque s'élevait à 53 + 24 +. 

Ces chiffres amènent les auteurs à conclure que l'ammoniémie des hépatiques 
s'écarte peu des taux normaux dans l'ensemble, Cependant, il faut ajouter qu'il 
s'agit de chiffres obtenus chez des malades chirurgicaux, donc sélectionnés en vue 
d'une intervention et relativement bien compensés. En comparant la statistique 
des auteurs avec celle d'autres auteurs, dont le recrutement est essentiellement 
médical (Stahl et coll., Varay et Masson, etc.) et qui trouvent des chiffres souvent 
plus élevés, on est tenté de dire que l'hyperammoniémie est un signe d’insuffi- 
sance hépatique grave s'observant plus souvent en milieu médical que chirurgical, 
mis à part les épisodes comateux des malades ayant subi un shunt porto-cave. 

Si l'ammoniémie ne leur apparaît pas comme un test hépatique bien utile, les 
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auteurs attachent par contre une plus grande importance à |’hyperammoniémie 
provoquée (voir Arzl. Wschr., 44, 1957, p. 905 et 29, 1958, p. 641 
J.-P. WEILL. 


Horsrerrer (J. R.) et Ganpiot (D.). — Influence de la thérapeutique sur le toie 
alcoolique à ses différents stades. Revue Médicale de la Suisse Romande, t. 80, 
n° 5, mai 1960, pp. 333-337. 


De leur expérience, les auteurs concluent qu'il semble possible de stopper une 
évolution progressive vers la cirrhose quand le traitement est opposé au début 
de l'affection. Ils pensent également que certaines poussées aiguës sont suscepti- 
bles d'être guéries avec une fibrose résiduelle. Cependant, ils font des réserves 
sur le pronostic éloigné. 

Nanixe BERNARD. 


Küux (H. A.). — Hépatose cholostatique et hépatite cholostatique Cholostatische 
Hepatose-Cholostatische Hepatitis). Acta Hepato-Splenologica, t. 7, n° 3, 1960, pp. 120- 
1h1. 


A la lumière de deux observations j'auteur précise ce qu'il faut entendre par 
hépatose cholostatique. 

Dans le premier cas, il s’agit d'un malade dont l'histoire clinique était en 
faveur d'une hépatite. Cependant l'étude biologique montrait une altération iso- 
lée des épreuves diles rétentionnelles (élévation des phosphatases alcalines, du cho- 
lestérol, de la bilirubine, test de Koller positif). A l'intervention, la voie biliaire 
était libre et surtout la ponction-biopsie per-opératoire montrait des lésions carac- 
téristiques d’hépatose cholostatique : grains de pigments biliaires intracellulaires, 
thrombi biliaires intercellulaires dans la région centrolobulaire. Par contre, les 
espaces portes étaient normaux et surtout il n'existait aucun des éléments propres 
à l'hépatite virale : ni infiltration périportale, ni réaction réticulo-endothéliale, 
ni nécrose cellulaire. L’étiologie reste discutée; on a incriminé le rôle de la 
chlorpromazine, de la méthyl-testostérone, de l’auréomycine. Mais souvent, à l'in- 
terrogatoire, on ne trouve aucune étiologie. 

Dans la deuxième observation, l'histoire clinique et les épreuves biologiques 
orientaient vers une lithiase du cholédoque. Mais ici encore l'intervention à per- 
mis d'affirmer la liberté des voies biliaires tandis que l’histologie montrait des 
lésions d'hépatose cholostatique avec en plus une stéatose. Comme dans le premier 
<as, aucune étiologie toxique n'a pu être mise en évidence. 

L'auteur oppose cette hépatose cholostatique à la forme cholostatique de l'hépa- 
tite virale et à l'hépatite cholangiolitique dont la place nosologique est discutée. 
Quoi qu'il en soit, le syndrome biologique est commun et seule l’histologie per- 
met de faire la différence. 

L'auteur se demande ensuite si le terme de cholostase intrahépatique qui désigne 
toutes ces formes est justifié. En effet, à côté de la diminution de l'écoulement 
biliaire, il faut tenir compte des troubles de ia sécrétion et de la perméabilité de 
la cellule hépatique pour expliquer l'hyperphosphatasémie et l'hyperbilirubinémie. 
De même, l'existence des thrombi biliaires peut s'expliquer par une précipilation 
de la bilirubine dans les cellules hépatiques lésées sans qu'il y ait nécessairement 
arrèt de l'écoulement biliaire. La notion de cholostase intrahépatique garde cepen- 
dant son intérêt dans la mesure où elle s'oppose à l'obstruction extrahépatique 
dont la sanction thérapeutique est bien différente. 

G. ViTERBo. 
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Kuusisro (A. N.) et Orro (H.) (Hambourg, Allemagne). — Le dysfonctionnement hépa- 
tique au cours du diabète sucré décompensé (Stirungen der Leberfunktion bei 
dekompensierten Diabetes mellitus). Schw. med. Wschr., t. 90, 1960, pp. 654-657. 


102 diabétiques sont soumis, le lendemain de leur admission en clinique, à une 
épreuve à la bromesulfonephtaléine, avec une seule prise de sang, à la 45° minute. 
Un taux de rétention supérieur à 6 p. 100 chez le sujet de 45 ans, de 10 p. 100 
chez le sujet entre 45 et 50 ans est considéré comme pathologique. 

Les constatations faites sont les suivantes 

1° Il n'y a pas d'anomalies de l'épreuve à la B. S. P. chez les diabétiques bien 
réglés, ni chez les diabétiques traités mais en état de décompensation au moment 
de l'entrée en clinique. 


2° Par contre, la rétention de B. S. P. est augmentée chez le diabétique Aécom- 
pensé qui n’a jamais été traité. 

Le dysfonctionnement hépatique est indépendant de l'âge et du type du diabète; 
il n'est en relation, semble-t-il, qu'avec la longue durée et la décompensation 
antérieure, Les auteurs mettent l’anomalie biologique observée sur le compte de la 
stéatose hépatique qui survient également au cours du diabète méconnu (Kalk). 
Les anomalies morphologique et biologique disparaissent au cours du traitement 
du diabète. 


J.-P. WEILL. 


Lieske (H.), Haace (H.) et Buck (A. A.). — Mise en évidence radiologique par sub- 
stance de contraste des abcès amibiens du foie (Zur rüntgenologischen Kontrast- 
mittel-Darstellung von Amüben-Leberabszessen). Acta Hepato-Splenologica, t. 7, n° 3, 
1960, pp. 142-154. 


Les auteurs rappellent d'abord les différentes méthodes radiologiques permettant 
de mettre en évidence un abcès amibien du foie. Les signes indirects : hépatoméga- 
lie, surélévation et immobilité de la coupole diaphragmatique, comblement des 
culs-de-sac ou atélectasie sont peu fidèles. L'existence d'une image hydro-aérique 
dans le foie est rare; d’où les essais d'utilisation de substances de contraste. A 
l'emploi du thorotrast en injections I. V. et à la splénoportographie, les auteurs 
préfèrent l'injection directe dans l’abcès du produit opaque. 

En cas de suspicion d'abcès, la ponction se fait avec une grosse aiguille, sous 
anesthésie locale, au point le plus douloureux à la palpation. Selon la quantité 
de pus évacué par aspiralion, on injecte 5 à 60 em de Per Abrodil M à 45 p. 100 
(diodo 3-5 pyridone N acétate de méthylglucamine — substance proche de la 
diodone) et éventuellement 5 à 200 cm d'air. Le sujet reste ensuite couché 
pendant 20 minules, se plaçant successivement 5 minutes sur le dos, sur le côté 
gauche, sur le ventre et sur le côté droit. On prend ensuite un cliché de face et 
de profil sur le sujet debout et un cliché de frce couché. On peut ainsi préciser 
le siège et la dimension de |’abcés, ce qui est d'un grand intérêt en cas d'inter- 
vention. En l'absence de drainage chirurgical, cette méthode permet en outre, 
par des ponctions répétées tous les dix jours, de suivre ja diminution de la cavité 
abcédée sous l’action du traitement local. 

La substance employée est bien tolérée et s'élimine en 12 à 24 heures mais ne 
dispense pas d’un test sous-cutané préalable, 

Les auteurs ont employé cette technique avec succès dans 14 cas. Les ponctions 
ont été faites après contrôle du taux de prothrombine mais sans l’aide de la 
laparoscopie, les adhérences très fréquentes en cas d'abcès rendant le contrôle 
de la vue illusoire. 


G. VIiTERBO. 
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Marinaccio (G.), p’Aspico (V.) et pe Turxto (A.) (Bari, Italie). — Les modifications des 
taux des transaminases sériques aprés interruption expérimentale de la circu- 
lation artérielle hépatique (Le modificazioni dei livelli transaminasici nel siero dopo 
interuzione sperimentale del circolo arterioso epatico). Chir. Pat. Sper., vol. 7, fase. 5 
mai 1999, pp. 475-489. Bibliogr. 


> 


Les variations des taux sériques des transaminases (aspartique-cétoglularique et 
alamine-cétoglutarique) sont étudiées expérimentalement chez le chien après inter- 
ruption totale de la circulation artérielle hépatique. L'on note constamment une 
augmentation des deux enzymes, avec inversion de leur rapport normal. Cette aug- 
mentalion persiste sans changement jusqu'à la mort qui survient en quelques 
jours pour 100 p. 100 des animaux. 

Lorsque l'interruption de la circulation artérielle hépatique est effectuée sous 
la protection directe d'un antibiotique, par introduction endoportale après quel- 


ques minutes de 1.000.000 U, O, de pénicilline, tous les animaux survivent pour 


une durée indéfinie, Après une brusque et courte augmentation initiale, les taux 
des transaminases redescendent ensuite et tendent vers des valeurs normaes, tan- 
dis que Vinversion du rapport reste constante. 

Dans le premier cas, le comportement des transaminases peut être attribué à 
l’atteinte fonctionnelle et anatomique irréversible résultant de la nécrose des cel- 
lules hépatiques. 

Dans la seconde série d'expériences, la courbe des taux des transaminases résulte 
d'un état initial de souffrance et d'altérations nucléo-protoplasmiques réversibles 
des hépatocrytes, suivis de phénomènes de compensation fonctionnelle et de res- 
tauration anatomique rendus possibles par la protection de l’antibiotique qui 
bloque localement le développement et l'agressivité de la flore anaérobie. 

La substance bactériostatique en tant que telle, injectée directement dans le 
tronc de la veine porte, n’entraine aucune modification des transaminases lorsque 
la circulation artérielle hépatique est intacte. 

A. Tosont-Pirront. 
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